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Résumé 
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Tous les écosystèmes naturels sont indéniablement structurés spatialement et 

l’hétérogénéité induite affecte divers processus des systèmes écologiques. Dans certains cas, 

l’influence de l’hétérogénéité spatiale sur les dynamiques de populations reste à préciser. 

Cette thèse contribue à mieux comprendre, de manière théorique, les effets d’une telle 

hétérogénéité sur les interactions hôte-parasitoïde. Pour cela, trois approches spatialisées ont 

été développées et adaptées au puceron ravageur Aphis gossypii et à un de ses parasitoïdes 

Lysiphlebus testaceipes en serre de melons. 

L’importance de la structure spatiale a été testée en comparant un modèle non 

spatialisé à un modèle spatialement explicite. Nos résultats ont montré que considérer l’espace 

est essentiel pour décrire la distribution hétérogène des populations observée sur le terrain. 

La manière de considérer la structure spatiale a été testée en comparant le modèle 

spatialement explicite à une nouvelle approche, implicite, qui décrit le niveau d’infestation 

des plants par une variable continue correspondant au nombre de plants ayant une certaine 

densité en ravageurs à un instant donné. Alors que le modèle explicite nécessite autant 

d’équations qu’il y a de plants dans la serre pour décrire les pucerons sains, notre nouvelle 

approche utilise seulement une équation aux dérivées partielles. La comparaison entre les 

deux modèles spatialisés a montré que : (i) les dynamiques hôte-parasitoïde prédites sont 

similaires dans la plupart des cas ; (ii) les différences observées sont dues à la dispersion 

locale (considérée seulement dans le modèle explicite), car elle peut avoir un impact 

important sur les dynamiques de population, mais sans changer les conclusions concernant la 

protection de la culture. La nouvelle approche implicite a donc généré des prédictions 

réalistes avec un formalisme plus synthétique que le modèle commun plant par plant. 

Le modèle implicite a donc été utilisé pour tester différentes stratégies de lutte 

biologique. Nous avons montré que : (i) les lâchers préventifs sont moins efficaces que les 

lâchers curatifs, à condition que la détection de l’infestation ne soit pas trop coûteuse ; (ii) les 

stratégies à lâchers multiples sont toujours plus avantageuses que les stratégies à lâcher 

unique. Nous montrons que l’efficacité d’une stratégie de lutte biologique dépend de la 

réponse fonctionnelle des parasitoïdes, de la distribution initiale des ravageurs (qui détermine 

le processus d’infestation), et des coûts affectés à chaque type de stratégies. 

Mots clés: hétérogénéité spatiale, modèle hôte-parasitoïde spatialement implicite, dispersion, 

stratégies de contrôle biologique, coûts de lutte. 
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Natural ecosystems are unavoidably spatially structured and the induced heterogeneity 

affects various processes of ecological systems. In many cases, the influence of spatial 

heterogeneity on population dynamics remains unclear. This thesis contributes to a better 

theoretical understanding of the effects of such heterogeneity on host-parasitoid interactions. 

In this way, three spatial approaches were developed and adapted to the aphid pest Aphis 

gossypii and one of its parasitoids Lysiphlebus testaceipes in a melon greenhouse.  

The importance of spatial structure was tested by comparing a non-spatial model with 

a spatially explicit model (a lattice one). Our results showed that considering space is essential 

to describe the spatial heterogeneous distribution of populations observed in the field.  

The way in which space should be considered was tested by comparing the spatially 

explicit model with a new implicit approach, which describes the level of plant infestation by 

a continuous variable corresponding to the number of plants with a given density of pests at a 

given time. When the explicit model needs as many equations as plants in the greenshouse, 

our novel approach has only a partial differential equation. We could infer from the 

comparisons between the two spatial models that the predicted host-parasitoid dynamics were 

similar under most conditions; and the differences were due to local dispersal (considered 

only in the explicit model), because it could have a strong impact on population dynamics but 

did not change the conclusions for crop protection. The new implicit model thus generated 

relevant predictions with a more synthetic formalism than the common plant-by-plant model.  

This implicit model was used to test biological control strategies. We showed that 

(i) preventive releases are less efficient than curative ones, if the cost of infestation detection 

is not too high; (ii) strategies with several releases are always better than single releases 

strategies. As a conclusion, we demonstrated that the effectiveness of a biological control 

depends on the functional response of the parasitoids, the initial distribution of pests (that 

determines the infestation process) and the costs affected to each type of strategies. 

Keywords: spatial heterogeneity, spatially implicit host-parasitoid model, dispersal, biological 

control strategies, costs of control. 
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L’environnement est sans aucun doute spatial et chaque organisme est une entité 

discrète et unique qui interagit avec des individus de son voisinage, que ce soit des individus 

de son espèce ou d’autres espèces. Cependant, jusque dans les années 1960, la plupart des 

écologistes ont ignoré ces réalités dans leurs études de terrain et de modélisation, à cause 

notamment de la complexité qu’elles engendrent et des méthodes d’analyse limitées à 

l’époque (Tilman et Kareiva, 1997). Les populations décrites par des modèles non spatialisés 

sont donc supposées évoluer dans des environnements homogènes. Selon Czárán (1998), les 

trois hypothèses de base des modèles de dynamique de populations négligeant l’espace sont : 

(1) l’hypothèse d’abondance, selon laquelle les populations sont composées d’un grand 

nombre d’individus ; (2) l’hypothèse d’uniformité, supposant que tous les individus d’une 

même populations sont identiques ; et (3) l’hypothèse d’ergodicité, selon laquelle chaque 

individu bouge très vite et indépendamment des autres, conduisant à un parfaite homogénéité 

spatiale.  

En écologie, ces hypothèses sont rarement vérifiées.  

L’hypothèse d’abondance peut être respectée pour certaines espèces à développement 

rapide, comme les insectes ou les populations bactériennes, qui peuvent rapidement atteindre 

des centaines ou des milliers d’individus. Par contre, elle est souvent non vérifiée pour des 

populations comme les mammifères, dont le nombre d’individus est restreint. 

Pour toute population, l’hypothèse d’uniformité n’est pas respectée dans la mesure où 

chaque individu a une combinaison génétique, physiologique et des propriétés 

environnementales qui lui sont propres (De Angelis et Gross, 1992), excepté peut-être 

certaines populations clonales. Cependant, ce problème peut être théoriquement contourné, 

pour certains aspects, par les modèles structurés, qui décrivent les populations suivant 

différentes classes d’âge, de taille, de stades ou toute autre caractéristique spécifiques des 

individus. 

La condition d’ergodicité n’est jamais respectée pour les plantes et les animaux 

sessiles, qui ne dispersent pas et qui n’interagissent donc qu’avec leur voisinage proche. 

Même pour les populations dont les individus bougent très vite, ils ne se mélangent pas 

forcément uniformément dans l’environnement. En effet, certaines espèces, comme les 

pucerons, s’agrègent pour former des colonies discrètes très localisées et composées d’un très 
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grand nombre d’individus (Van Steenis et El-Khawass, 1995). De plus, l’environnement lui-

même peut être discontinu, pour ce qui est de la distribution des ressources, de la structure 

spatiale… L’impact de l’hétérogénéité du milieu sur les dynamiques de populations fait 

d’ailleurs l’objet de nombreuses études (Grünbaum, 1998 ; Hiebeler, 2000, 2007 ; Cronin et 

Reeve, 2005 ; Haynes et Cronin, 2006). 

La prise en compte de la structure spatiale dans les modèles de dynamique de 

populations permet de relâcher au moins la dernière de ces hypothèses biologiquement 

irréalistes. Cependant, même si l’hypothèse d’ergodicité peut être vérifiée à une échelle 

spatiale donnée, elle ne l’est pas forcément à toutes les échelles.  

Depuis les travaux de Huffaker (1959) et Pimentel et al. (1963), l’importance de 

l’hétérogénéité spatiale sur les dynamiques de populations a largement été démontrée, à 

travers divers aspects, comme les patterns spatiaux de parasitisme (Hassell et May, 1973 ; 

May, 1978 ; Hassell et al., 1991b ; Hassell, 2000a; Bernstein, 2000), la subdivision de 

l’habitat et sa taille (Hanski et Ovaskainen, 2000; Thomas, 2000; Cobbold et al., 2005; 

Lutsher et al., 2004), et surtout les processus de dispersion (Bonsall et Hassell, 2000; Travis, 

2001; French et Travis, 2001; Bonsall et al., 2002; Lutscher et al., 2005; Nguyen-Huu et al., 

2006; Rauch and Weisser, 2007) (pour une revue général, voir Tilman et Kareiva, 1997, ou 

encore Briggs et Hoopes, 2004). Pour les modèles hôte-parasitoïde, la non prise en compte de 

l’hétérogénéité spatiale a été l’une des premières hypothèses avancées pour expliquer 

l’instabilité des interactions prédites par le modèle de Nicholson et Bailey (1935) ou encore la 

version discrète du modèle de Lotka-Volterra (Hassell, 2000a).  

Les approches développées pour intégrer de l’hétérogénéité spatiale dans les modèles 

de dynamique de population sont très nombreuses (Czárán, 1998 ; Briggs et Hoopes, 2004 ; 

Hassell, 2000a) : modèles explicites du type « Coupled Map Lattice », modèles de réaction-

diffusion, modèle individus centrés, modèles de métapopulation… Suivant l’environnement 

considéré, les espèces étudiées et le problème posé, l’approche de modélisation la plus 

adaptée n’est pas toujours la même. Quels processus spatiaux sont importants à prendre en 

compte ? Est-il nécessaire de considérer la localisation spatiale de chaque individu dans 

l’environnement pour avoir une bonne description globale de la population ? Ou un modèle 

plus simple de type métapopulationnel pourrait-il suffire ? Faut-il distinguer chaque patch 

individuellement dans l’environnement ? Si oui, est-il nécessaire de les localiser 

explicitement ?  
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C’est dans ce cadre théorique que s’insère principalement ma thèse, et ce sont autant 

de questions que j’ai tenté d’aborder pour espérer pouvoir décrire au mieux la dynamique 

d’un ravageur des cultures sous serre, et pour ensuite envisager une lutte efficace. 

La problématique biologique liée à ce travail concerne une espèce de pucerons, Aphis 

gossypii, considérée dans le Sud de la France comme un des principaux ravageurs des cultures 

légumières. En effet, il cause de nombreux dégâts sur le concombre, la tomate ou encore le 

melon, auquel on va s’intéresser ici. Les cultures de melons sont réalisées principalement sous 

serres, ce qui constitue un environnement clos et très structuré spatialement. On sait que 

l’infestation d’une serre par les pucerons se fait toujours à partir d’une zone très localisée, et 

que les pucerons ont tendance à s’agréger en colonies discrètes (Van Steenis et El-Khawass, 

1995 ; Rochat, 1997), induisant ainsi une forte hétérogénéité spatiale.  

La protection des cultures contre ce ravageur a longtemps été assurée par l’utilisation 

intensive de pesticides. La prise de conscience de leurs effets non intentionnels, et l’apparition 

d’individus de plus en plus résistants chez les insectes cibles ont renforcé l’intérêt pour des 

méthodes alternatives de protection des cultures, comme la sélection de variétés résistantes 

des plantes cultivées. Chez le melon, il existe des gènes de résistances à l’installation et/ou la 

multiplication des pucerons. L’un de ces gènes, appelé Vat (Pitrat et Lecoq, 1980), est présent 

dans une partie des variétés de melons cultivées en France. Mais cette résistance des melons 

constitue désormais une pression de sélection sur les populations de pucerons telle que depuis 

quelques années, on a vu apparaître certains pucerons capables de la contourner (Pitrat et al., 

1995, Gilli, 1996). Il devient alors indispensable de développer d’autres moyens alternatifs et 

une solution serait d’utiliser des agents de lutte biologique, comme les parasitoïdes. 

Définie comme l’utilisation d’organismes vivants pour réduire une population de 

ravageurs, la lutte biologique s’est considérablement développée depuis ces trente dernières 

années. En France dans les années 1970, le contrôle biologique était utilisé dans moins de 10 

hectares de serre, alors qu’il concernait plus de 1800 hectares en 2001, dont 40 hectares pour 

la culture de melons. Cet effet est principalement dû aux avantages de la lutte biologique sur 

la lutte chimique : aucun effet phytotoxique n’agit sur les plantes, les fruits consommés ni 

même sur l’agriculteur qui l’applique ; sauf cas exceptionnel, les insectes non ciblés ne sont 

pas affectés (Lynch et Thomas, 2000 ; Pearson et Callaway, 2003), aucune résistance n’est 

(encore ?) observée de la part des hôtes ravageurs…  
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Les agents de lutte contre les pucerons sont nombreux, mais les parasitoïdes sont 

reconnus comme étant des agents potentiels très efficaces, beaucoup plus que les prédateurs 

comme les coccinelles par exemple (Mills, 2000 ; Hajek, 2004). Il existe diverses stratégies de 

contrôle biologique : soit les parasitoïdes sont utilisés à la manière d’un pesticide et sont 

lâchés en très grosse quantité pour un effet immédiat (lâchers inondatifs) ; soit ils sont lâchés 

en moindre quantité dans le seul but de maintenir les ravageurs à une densité tolérable 

pendant un temps limité (lâchers inoculatifs) ou durable (lutte par acclimatation) ; soit 

l’environnement est manipulé pour attirer les ennemis naturels et favoriser leur 

développement. Pour ce qui est des cultures légumières sous serre, à durée limitée, la lutte par 

lâchers inoculatifs est la plus appropriée (Van Lenteren et Manzaroli, 1999). 

Tester expérimentalement différentes stratégies de lutte par lâchers inoculatifs de 

parasitoïdes pour déterminer la plus adaptée contre le puceron A. gossypii n’est possible que 

pour des conditions très restreintes. Les modèles mathématiques fournissent le meilleur 

moyen d’intégrer l’information provenant de multiples études sur les agents potentiels, et de 

fournir une base solide dans les programmes de lâchers. En effet, ils permettent : (1) de tester 

les capacités de différents agents de lutte ; (2) de tester diverses approches à l’échelle d’une 

serre et (3) d’extrapoler des phénomènes locaux à une échelle supérieure. 

Quelle est la meilleure stratégie de lutte à adopter pour lutter contre le puceron 

A. gossypii en serre de melons? Quand et combien lâcher de parasitoïdes pour obtenir une 

lutte efficace ? Vaut-il mieux effectuer un seul ou plusieurs lâcher(s) ? Comment prendre en 

compte les coûts engendrés par une stratégie donnée ? Quel est l’influence de ces coûts ?...  

La problématique générale de cette thèse concerne deux aspects complémentaires : 

� un premier aspect théorique concerne le rôle de la structure spatiale sur la dynamique des 

interactions entre un ravageur (le puceron Aphis gossypii) et un de ses parasitoïdes 

(Lysiphlebus testaceipes) dans un environnement hétérogène tel qu’une serre de culture 

de melons. Pour cela, trois modèles ont été développés puis comparés: le premier non 

spatialisé, le second, plus détaillé, spatialement explicite et le troisième, plus synthétique 

et novateur, spatialement implicite. 

� un second aspect appliqué concerne l’utilisation du modèle hôte-parasitoïde le plus 

approprié comme outil d’aide à la décision pour la lutte biologique contre A. gossypii par 

le parasitoïde L. testaceipes. Pour cela, différentes stratégies de lutte biologique ont été 

testées afin de déterminer les conditions pour lesquelles les capacités de L. testaceipes 
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comme agent de lutte sont optimales. L’aspect économique de la lutte, souvent négligé, a 

été abordé en intégrant divers coûts de traitement et de surveillance aux stratégies testées. 

Dans la première partie, je présenterai tout d’abord les diverses approches existantes 

pour modéliser un système hôte-parasitoïde, et notamment celles permettant de prendre en 

compte l’hétérogénéité spatiale (Chapitre 1). Seront ensuite détaillés l’environnement 

considéré (i.e. la serre), et les caractéristiques biologiques des espèces Aphis gossypii et 

Lysiphlebus testaceipes importantes pour la modélisation (Chapitre 2). 

Dans la seconde partie, je présenterai les trois modèles hôte-parasitoïde développés 

(Chapitre 3), ainsi que les méthodes utilisées pour les analyser, les simuler et les comparer 

(Chapitre 4). 

Dans une troisième partie, je présenterai les résultats d’analyse qualitative, de 

simulations numériques et d’analyse de sensibilité pour chaque modèle (Chapitre 5), ainsi que 

les résultats concernant la comparaison des différentes approches (Chapitre 6). 

La dernière partie concernera plutôt l’aspect appliqué et l’utilisation du modèle hôte-

parasitoïde le plus approprié pour tester différentes stratégies de lutte biologique, la manière 

dont les coûts économiques liés à chaque stratégie ont été intégré , et leur influence sur les 

prises de décision dans un programme de lutte (Chapitre 7).  
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Les modèles visant à décrire les interactions entre un hôte et son parasitoïde sont très 

nombreux et variés dans les types d’approches utilisées. Le premier critère de distinction 

réside dans la manière de considérer le temps. Le choix entre un modèle en temps discret et en 

temps continu dépend principalement des caractéristiques biologiques des espèces à 

modéliser, et notamment de leur mode de développement. Les espèces à développement 

continu, dont les générations sont chevauchantes (comme les mammifères), sont généralement 

modélisées par des modèles en temps continu. Par contre, pour les espèces à développement 

discontinu, dont la reproduction est limitée à un stade (ou une taille) donné(e) et les 

générations sont non chevauchantes (comme les insectes), un modèle en temps discret est 

alors plus adapté. Alors que les modèles proie-prédateur sont généralement en temps continu, 

les modèles hôte-parasitoïde, sont souvent, mais pas systématiquement, en temps discret.  

Une seconde distinction majeure concerne les modèles déterministes et stochastiques. 

La plupart des modèles globaux de dynamique de populations sont déterministes car aucun 

phénomène aléatoire n’est considéré. Ainsi, pour les mêmes valeurs de paramètres et les 

mêmes conditions initiales, on obtient toujours le même comportement du modèle. Or, dans la 

nature, de nombreux phénomènes sont aléatoires et peuvent survenir à n’importe quel 

moment, comme les variations environnementales (températures, disponibilité des ressources, 

intempéries…) ou encore les variations individuelles (comportementales, génétiques…). Les 

modèles stochastiques tentent donc de prendre en compte ces phénomènes aléatoires, en 

introduisant des lois de probabilités sur des fonctions déterministes. Avec ces modèles, à 

valeurs de paramètres égales, chaque simulation donne un comportement diffèrent pour les 

mêmes conditions initiales. Bien que ces modèles stochastiques soient intéressants et puissent 

fournir des prédictions plus réalistes, ils sont difficiles à analyser et la variabilité des 

dynamiques qu’ils engendrent peut les rendre difficilement interprétables. Je me contenterai 

donc de vous parler ici de modèles déterministes. 
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Avant de présenter différentes approches utilisées pour décrire les dynamiques hôte-

parasitoïde, je vais présenter certaines fonctions caractéristiques de ce type d’interactions. 
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Différents types de croissance existent suivant la population à laquelle on s’intéresse. 

Les premiers travaux sur la dynamique des populations considéraient une croissance de type 

exponentielle (Malthus, 1798). Ainsi, l’évolution d’une population isolée d’effectif N est 

décrite différemment suivant le formalisme temporel utilisé : 

� En temps continu, on a :  

( ) ( ) �= tNr
dt

tdN ( ) ( ) treNtN 0=   (I.2.1) 

où r est le taux de croissance intrinsèque de la population et N(0) l’effectif de la 

population à t = 0. 

� En temps discret, cela revient à :  

�=+ tt NN λ1
t

t NN λ0=  

où λ est le taux d’accroissement intrinsèque de la population.  

Selon les deux types de modélisation, la population croît de manière exponentielle au 

cours du temps (pour r > 0 et λ > 1), sans limitation. Or, une population ne peut pas croître à 

l’infini, car l’environnement est limité. En effet, la ressource devient d’autant plus limitante 

que la densité de population augmente. C’est ainsi que Verhulst (1838) définit la croissance 

logistique, en intégrant une limite à cette croissance exponentielle :  

( ) ( ) ( )
�
�

�
�
�

� −=
K

tN
tNr

dt
tdN

1    (I.2.2) 

où r est le taux d’accroissement malthusien de la population et K est la capacité limite 

du milieu (ou “carrying capacity”), correspondant au nombre maximal d’individus que le 

milieu peut supporter. La valeur de K dépend des caractéristiques physiologiques et 

morphologiques de l’environnement. La limitation de ressources incluse ici permet de prendre 

en compte la compétition intra-spécifique (entre individus d’une même population) pour 
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l’accès à la ressource. Selon cette équation logistique, la population se stabilise toujours à la 

capacité limite K, quelle que soit la densité initiale non nulle.  

Dans le cas discret, l’équation logistique peut s’écrire comme Rocker (1954) puis May 

(1974) l’avait exprimée : 

( )( )KNNN ttt /1exp1 −=+ λ , 

Dans ce cas, le comportement asymptotique du modèle dépend de la valeur de λ. En effet, si 

0 < λ < 2, l’effectif tend vers K, comme dans le cas continu. Par contre, si 2 < λ < 2.449, alors 

l’effectif de la population oscille autour de K au cours du temps. Si 2.449 < λ <2.57, la 

dynamique suit un cycle complexe et enfin si λ > 2.57, la dynamique n’est plus cyclique mais 

chaotique (May, 1974 ; Turchin, 2003). 

Par conséquent, les modèles en temps continu et discret ne donnent pas forcement les 

mêmes prédictions, et il faut donc bien adapter son choix en fonction de l’espèce à décrire. 

.�.� �����	�
�������������
��
����	���&��


 Le terme de « réponse fonctionnelle » a été initialement introduit par Solomon (1949) 

pour décrire la manière dont la densité de proies affecte le nombre de proies attaquées par 

prédateur et par unité de temps (cette définition s’applique au départ au couple proie-

prédateur, mais sera exclusivement utilisée ici pour la relation hôte-parasitoïde). 

 Je présenterai ici les trois grandes catégories de réponses fonctionnelles, en soulignant 

leurs principes respectifs et les diverses manières de les modéliser.  

G#G#H# %��������/��������������������
����
������

Holling (1959) a supposé que la réponse fonctionnelle du prédateur dépendait 

uniquement de la densité de ses proies. C’est ainsi qu’il a proposé une classification basée sur 

trois types de réponses proie-dépendantes g(N(t)) (Figure I.1) : 

!"���3�

La relation entre les densités d’hôtes disponibles et attaqués est linéaire. La pente a 

représente l’efficacité de recherche du parasitoïde : 

( )( ) ( )tNatNg =  

La proportion d’hôtes attaqués est alors constante, égale à a (Figure I.2). 
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L’idée de Holling (1959) a été de freiner la réponse de type I afin de limiter la 

consommation des parasitoïdes (Figure I.1). Ainsi, il a défini l’équation du disque suivante : 

( )( ) ( )
( )tNTa

TtNa
tNg

h+
=

1
 

où a est l’efficacité de recherche du parasitoïde, Th le temps de manipulation (ou 

« handling time »), correspondant au temps nécessaire au parasitoïde pour manipuler un hôte 

et le manger ; et T = Th + Ts avec Ts le temps disponible pour la recherche des hôtes. Parce 

que le temps de manipulation (Th) réduit le temps disponible pour la recherche des hôtes (Ts), 

la réponse résultante augmente moins rapidement que dans le type I. Une telle fonction atteint 

finalement une asymptote supérieure qui correspond au taux d’attaque maximum ((Th+Ts)/Th), 

où les parasitoïdes sont saturés et le nombre d’hôtes disponibles est tellement important que le 

temps de recherche devient nul.  

La proportion d’hôtes attaqués diminue dans ce cas avec l’augmentation de la densité 

d’hôtes disponibles (Fig. I.2). 

!"���333�

Cette réponse est caractérisée par une courbe sigmoïdale, qui accélère à faibles 

densités d’hôtes car l’efficacité du parasitoïde à trouver des hôtes augmente, puis décélère 

comme précédemment à cause de l’abondance des hôtes disponibles et de la consommation 

limitée des parasitoïdes. La proportion d’hôtes attaqués augmente donc pour de faibles 

densités, puis diminue (Fig. I.2).  

Les réponses fonctionnelles de type II et III peuvent s’écrire, de manière généralisée : 

( )( ) ( )
( ) δδ

δ

sNtN

tNg
tNg

+
= max     (I.2.3) 

où hTg /1max =  représente le nombre maximum d’hôtes qu’un parasitoïde peut 

attaquer par unité de temps, agN S /max=  est la constance de demi-saturation, c'est-à-dire la 

densité d’hôtes à laquelle ( )( ) 2/maxgtNg =  (Fig. I.1), et δ est le paramètre déterminant le 

type de réponse fonctionnelle : δ = 1 correspond à une réponse fonctionnelle de type II alors 

que δ > 1 caractérise une réponse de type III. 
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Figure I.1 : Réponses fonctionnelles proie-dépendantes définies par Holling (1959). 

 
Figure I.2 : Proportion d’hôtes attaqués dans la population locale                                       

pour les trois types de réponses fonctionnelles proie-dépendantes. 
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La réponse fonctionnelle a fait l’objet d’études expérimentales (Hassell et al., 1977 ; 

Van Steenis, 1995 ; Rochat, 1997a) et théoriques (Hassell et al., 1976 ; Van Lenteren et 

Bakker, 1976 ; Getz et Mills, 1996 ; Cosner et al., 1999). La réponse fonctionnelle de type II 

a longtemps été associée aux prédateurs et parasitoïdes invertébrés alors que les formes de 

type III semblaient plus appropriées aux prédateurs vertébrés, qui peuvent « apprendre » à se 

concentrer où les proies sont abondantes. Des données expérimentales ont toutefois permis de 

montrer que des invertébrés pouvaient présenter des réponses fonctionnelles sigmoïdales 

(Hassell et al., 1977 ; Collins et al., 1981). 

La distinction entre les réponses fonctionnelles de type II et III est importante de part 

leur contribution respective à la stabilité des systèmes hôte-parasitoïde (Holling, 1959 ; 

Murdoch et Oaten, 1975 ; Hassell et al., 1977). Alors que la réponse de type II conduit à un 

taux de parasitisme inversement densité-dépendant, la réponse fonctionnelle de type III est 

définie par une densité-dépendance directe quand les densités de proies sont faibles. Cette 

caractéristique peut potentiellement stabiliser les interactions hôte-parasitoïde (Hassell et 

Comins, 1978 ; Murdoch et Oaten, 1975, Hassell, 2000a et b ; Bernstein, 2000 ; Fernandez-

Arhex et Corley, 2003). 

Un quatrième type de réponse fonctionnelle existe, en forme de dôme (Luck, 1985), 

quand d’autres proies de la même ou d’une autre espèce interfère dans la manipulation du 

prédateur ou si la proie montre un quelconque comportement de défense qui s’intensifie à 

forte densité (Jervis et Kidd, 1996)  

G#G#G# %��������/�����������������
���	��
����
������

Hassell et Varley (1969) ont voulu prendre en compte le fait que la probabilité de 

rencontre entre deux prédateurs est d’autant plus grande que la densité de prédateur augmente, 

ce qui diminue l’efficacité de prédation. Ils ont ainsi défini une nouvelle forme de réponse, 

qui ne dépend pas seulement de la densité de proies, mais aussi de celle des prédateurs. C’est 

ce qu’on appelle les réponses fonctionnelles prédateur-dépendantes g(N(t),P(t)).  

Hassell et Varley (1969) ont proposé une diminution de l’efficacité de prédation a selon : 

( ) mtPQa −=      (I.2.4) 

où Q est la constante de recherche (ou « quest constant »), qui équivaut à l’aire de 

recherche moyenne d’un prédateur, et m est une constante permettant d’estimer le degré 



I- Modélisation des interactions hôte-parasitoïde 
2- Fonctions caractéristiques des relations hôte-parasitoïde 

 

 17 

d’interférence mutuelle entre prédateurs (elle est d’autant plus grande que les prédateurs 

interfèrent). Ainsi, une telle réponse fonctionnelle prend en compte le fait qu’un prédateur va 

perdre du temps à détecter que l’individu qu’il rencontre est un de ses congénères, et que cette 

rencontre peut entraîner de l’interférence entre les deux individus. L’intégration de ce concept 

à un système proie-prédateur a montré un effet stabilisant sur les interactions (Beddington, 

1975; Beddington et al. 1978). 

Beddington (1975) et DeAngelis et al. (1975) ont proposé une autre formulation qui 

montre aussi une stabilité des interactions hôte-parasitoïde pour certaines conditions : 

( ) ( )( ) ( )
( ) ( )tPCtNTa

tNa
tPtNg

h ++
=

1
,  

Cependant, une telle réponse fonctionnelle est très peu utilisée car le paramètre C est 

difficile à estimer et l’analyse mathématique est beaucoup plus compliquée que dans le cas 

des réponses proie-dépendantes.  

G#G#D# %��������/��������������������
����
������

Cas particulier de la prédateur-dépendance, la notion de ratio-dépendance a été 

introduite par Arditi et Ginzburg (1989). Elle consiste à considérer que le nombre d’hôtes 

attaqués par parasitoïde et par unité de temps ne dépend pas de la densité d’hôtes et/ou de 

parasitoïdes, mais du ratio entre les deux.  

La version correspondante à celle proie-dépendante (Eq. (I.2.3)) s’écrit : 

( ) ( )( ) ( ) ( )( )
( ) ( )( ) δδ

δ

RNtPtN

tPtNg
tPtNg

+
=

/

/
/ max  

où maxg  représente le nombre maximum d’hôtes qu’un parasitoïde peut attaquer par 

unité de temps ; δ détermine le type de réponse fonctionnelle : δ = 1 correspond à une réponse 

ratio-dépendante de type II alors que δ > 1 caractérise une réponse de type III ; et NR est la 

constante de demi-saturation. La réponse fonctionnelle est exprimée en nombre d’hôtes 

attaqués par parasitoïde et par unité de temps. Par conséquent, NR est exprimé ici en nombre 

d’hôtes par parasitoïde, alors que l’équivalent dans la réponse proie-dépendante, NS (Eq. 

(I.2.3), était en nombre d’hôtes. 

Bien que cette approche ratio-dépendante ait été démontrée théoriquement (Arditi et 

Ginzburg, 1989 ; Akçakaya et al., 1995 ; Berryman et al., 1995 ; Cosner et al., 1999) et 

expérimentalement (Poggiale et al., 1998 ; Arditi et Saïah, 1992), elle a suscité un grand débat 
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concernant son bien-fondé par rapport à la réponse comportementale proie-dépendante plus 

communément acceptée et soutenue (Abrams, 1994 ; Gleeson, 1994 ; Sarnelle, 1994). 
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Il y a deux points de départ distincts pour explorer les dynamiques hôte-parasitoïde 

(ou proie-prédateur), chacun avec ses propres adhérents : 

� Le modèle de Lotka-Volterra (Lotka, 1925 ; Volterra, 1926), qui suppose que les 

processus démographiques sont continus. Adapté aux espèces qui se reproduisent plus ou 

moins continuellement durant l’année (Hassell, 1978 ; Nisbet et Gurney, 1982 ; Hastings 

1997) et donc basé sur des équations différentielles ordinaires (ODE), le modèle de Lotka-

Volterra est à l’origine des modèles continus de dynamique de population. Il a fait l’objet de 

nombreuses variantes, notamment sur les fonctions de croissance et de réponse fonctionnelle 

(Hassell, 2000a et b). L’apport de réalisme biologique dans ce type de modèle peut, sous 

certaines conditions, conduire à des interactions hôte-parasitoïde stables. 

� Le modèle de Nicholson-Bailey (Thompson, 1924, 1930 ; Nicholson, 1933 ; 

Nicholson et Bailey, 1935), qui suppose que les processus démographiques sont en temps 

discrets. Ils sont particulièrement bien adaptés aux espèces univoltines, que l’on trouve 

principalement dans les régions tempérées, où la saisonnalité synchronise les générations 

d’une population et fournit un intervalle naturel entre les générations successives apparentes. 

Ce qui différencie ce type d’approche basé sur des équations de récurrence avec la précédente 

basée sur des EDOs est la présence d’un délai d’une génération entre l’acte de parasitisme et 

ses conséquences sur la population d’hôtes. Le modèle de Nicholson-Bailey prédit des 

oscillations instables, et bien qu’un tel comportement ait pu être observé dans quelques 

expériences de laboratoire (Burnett, 1958), une telle instabilité est difficilement compatible 

avec les résultats d’autres expériences pour lesquelles les intéractions sont beaucoup plus 

stables (Huffaker, 1958 ; Bonsall et Hassell, 1997, 1998). De nombreuses études ont été 

menées pour déterminer les facteurs potentiellement stabilisateurs, tels que la croissance 

densité-dépendante des hôtes (Beddington et al., 1975), l’efficacité de recherche des 

parasitoïdes (Beddington et al., 1978) ou encore l’hétérogénéité de l’environnement 

(Beddington et al., 1978 ; May, 1978 ; Hassell, 1980 ; Tilman et Kareiva, 1997). 
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Bien que reflétant fondamentalement différents cycles de développement, ces deux 

catégories de modèles ont été largement utilisées et développées pour démontrer comment les 

interactions hôte-parasitoïde influencent les dynamiques populationnelles (pour une revue 

générale, se référer à Edelstein-Keshet, 1988 ; Murray, 1993 ou encore Hassell, 2000b). 

0� 2��$��	
	��������	
��
���		�	


Les modèles globaux comme les modèles présentés ci-dessus regroupent les différents 

types d’individus d’une même population sous une variable unique. Une hypothèse sous-

jacente très forte est donc que tous les individus de la population d’hôtes ont la même 

sensibilité au parasitisme, et que tous les parasitoïdes ont la même efficacité de parasitisme, 

quel que soit leur âge (ou taille).  

Les modèles structurés en classes permettent de prendre en compte la variabilité entre 

individus d’une même population, que ce soit concernant le parasitisme (par exemple en 

différenciant les stades d’hôtes parasités de ceux qui ne le sont pas) (Murdoch et al., 1992a), 

ou concernant les paramètres démographiques (croissance, fécondité, …), qui peuvent 

dépendre du stade de développement des individus. La différenciation des classes peut se faire 

sur l’âge, la taille, le stade de développement, ou encore le statut d’infestation des hôtes 

(Caswell, 2001). 

Je vais brièvement présenter ici les différents types de modèles hôte-parasitoïde 

structurés, principalement en classes d’âge. 
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L’idée établie par Leslie (1945, 1948) est de décrire l’effectif de chaque classe d’âge 

d’une population suivant sa fécondité et sa probabilité de passer à la classe d’âge supérieure 

(Figure I.3). Ce type de modèle, basé sur la durée d’une classe d’âge (supposant que chaque 

classe a la même durée), se présente sous la forme matricielle suivante : 

tt NMN
→

+

→
=1  

 où 1+

→

tN  est un vecteur colonne contenant les effectifs des m classes d’âge de la 

population au temps t + 1, et M est une matrice carrée (de taille m*m) contenant sur la 

première ligne les coefficients de fécondité de chaque classe d’âge (de F1 à Fm), et sur la sous-
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diagonale les m-1 probabilités de survie (de S1 à Sm-1), tous les autres coefficients étant nuls 

(Beddington, 1974 ; Caswell, 2001).  

 L’analyse de la matrice M permet d’avoir des précisions sur le devenir de la 

population, notamment sur son taux de croissance global (donné par la valeur propre 

dominante de la matrice) et sur sa structure asymptotique (donnée par le vecteur propre à 

droite associé à cette valeur propre) (Caswell, 2001). 

De cette manière, il est possible de considérer la variabilité entre classes, que ce soit 

sur la survie, la fécondité, la sensibilité au parasitisme (Caswell, 2001) ou encore la sensibilité 

aux polluants (Lopes et al., 2005). 

Ce type d’approche est donc particulièrement utile et intéressant pour décrire une 

population. Cependant, l’approche multi-populationnelle est plus complexe dans la mesure où 

les matrices de chaque population sont inter-connectées. La complexité d’analyse de tels 

modèles fait qu’ils sont très rarement utilisés pour décrire les interactions hôte-parasitoïde 

(Wang et Gutierrez, 1980 ;Bellows et Hassell, 1988). 

 
Figure I.3 : Cycle de vie d’une population structurée en m classes d’âge. La probabilité 

de survie d’une classe d’âge i à la suivante est donnée par Si et la fécondité par Fi.  
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L’intégration d’une structuration en âge dans un modèle en temps continu est 

beaucoup plus difficile que ce qu’on a pu voir en temps discret (Hassell, 1978).  

Si la structure (âge, taille…) est considérée de manière continue, on peut utiliser des 

Equations aux Dérivées Partielles (EDP), basées sur une variable continue du type p(x,t) 

représentant le nombre d’individus dans la classe x au temps t (Mc Kendrick, 1926 ; Von 
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Foerster, 1959 ; Pavé, 1994 ; Caswell, 2001). Cependant, cette méthode est très peu utilisée et 

limitée à des cas simples car le traitement mathématique devient très vite complexe (Caswell, 

2001).  

Si la structure est considérée comme une variable discrète, c’est-à-dire si les classes 

sont clairement délimitées dans le temps, des équations différentielles à retard peuvent être 

utilisées. Les premiers modèles à retard concernaient une seule population mais des modèles à 

plusieurs populations ont ensuite été développés. 
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Un des premiers modèles à retard a été proposé par Hutchinson (1948). Désireux de 

prendre en compte le délai entre le moment où les facteurs densité-dépendants affectent les 

processus démographiques et le moment où les conséquences sont effectives sur le taux de 

croissance de certaines populations, il a intégré à l’équation (I.2.2) un retard sur l’effet de la 

densité-dépendance : 

( ) ( ) ( )
�
�

�
�
�

� −−=
K
tN

tNr
dt

tdN τ
1  

où r est le taux de croissance populationnel, K la capacité limite du milieu et τ le délai 

entre effets et conséquences de la densité-dépendance.  

Alors que le modèle logistique classique présentait un point d’équilibre stable (K), le 

retard a ici un effet déstabilisant (e.g. May, 1981). Les dynamiques du modèle logistique à 

retard dépendent exclusivement du produit rτ : le modèle présente un point d’équilibre 

monotonement stable si 10 −<< erτ , des oscillations amorties si 2/1 πτ <<− re , et un cycle 

limite stable si 2/πτ >r . La période des oscillations vaut environ 4τ, et leur amplitude 

augmente avec r (May, 1973, 1981, Nisbet et Gurney, 1982). D’autres modèles à retard 

concernant une seule population produisent également des oscillations, dépendantes du retard 

(May, 1974 ; Taylor et Sokal, 1976). 

En revanche, l’intégration de délais dans des modèles où le point d’équilibre est 

instable peut être un facteur de stabilité (Beddington et May, 1975 ; Gurney et al., 1980 ; 

Blythe et al., 1982 ; Nisbet et Gurney, 1982).  



I- Modélisation des interactions hôte-parasitoïde 
4- Modèles structurés en classes 

 22 

I#G#G# $�
)������
�	1����	��������

L’application de ces modèles d’équations différentielles à retard dans la description 

des interactions entre deux populations est particulièrement intéressante. En effet, les modèles 

traditionnels du type Lotka-Volterra prévoient une stabilité locale, et l’incorporation de retard 

dans de tels modèles a été un des mécanismes explorés pour expliquer les fluctuations des 

populations observées (Dale-Adams et al., 1980). De nombreux auteurs ont introduits une 

structure d’âge dans le modèle de Lotka-Volterra, en restreignant l’attaque du prédateur à un 

seul stade de proie (May, 1974 ; Maynard-Smith, 1974 ; Hastings, 1983, 1984 ; Murdoch et 

al., 1987).  

Certains modèles proie-prédateur considèrent le retard dans la croissance des deux 

populations pour prendre en compte le temps de développement des individus jusqu’au stade 

adulte (Bartlett, 1957, 1960). Cependant, la plupart des modèles proie-prédateur à retard 

négligent le temps de développement de la proie et ne considèrent le délai que dans la réponse 

numérique uniquement (i.e. la fonction selon laquelle la croissance du prédateur varie avec la 

densité de proies) (Wangersky et Cunningham, 1957 ; Arditi et al., 1977). 

Pour les systèmes hôte-parasitoïde, l’intégration de délai a permis de considérer le 

temps de développement du parasitoïde dans son hôte. En effet, le temps entre l’oviposition et 

le moment où le parasitoïde adulte émerge peut être relativement long suivant les espèces. 

Ainsi, de nombreux auteurs (Gordon, 1987 ; Murdoch et al. 1987 ; Godfray et Hassell, 1989 ; 

Godfray et Chan 1990 ; Gordon et al., 1991, Briggs et al., 1993 ; Murdoch et al., 1997 ; 

Spataro et Bernstein, 2000) ont étudié de tels modèles hôte-parasitoïde à retard.  

D’une manière générale, il est reconnu que l’intégration de délais a des effets 

déstabilisants sur les dynamiques de populations en interaction (Bartlett, 1960 ; Macfadyen, 

1963 ; Maynard Smith, 1968 ; May, 1975, Dale-Adams et al., 1980), et que la durée des 

stades hôtes invulnérables aux parasitoïdes (souvent la phase adulte) contribue également à la 

stabilité, le système étant d’autant plus stable que les stades vulnérables sont de courte durée 

par rapport aux stades invulnérables (Murdoch et al., 1987). 
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Selon Chesson et Murdoch (1986), l’hétérogénéité se traduit par une variation du 

risque de parasitisme entre différents individus d’une population d’hôtes. Selon cette 

définition, un habitat est donc hétérogène dans la mesure où il conduit à une « agrégation du 

risque » de parasitisme entre individus hôtes (Hassell, 2000b ; Bernstein, 2000). Une telle 

hétérogénéité est facilement observable dans un environnement structuré en patches où le 

niveau de parasitisme varie entre les patches. 

L’hétérogénéité spatiale a longtemps été négligée dans l’étude des dynamiques de 

populations. Les premiers modèles hôte-parasitoïde (ou proie-prédateur), comme ceux 

présentés précédemment, considéraient en effet que l’environnement était homogène. 

Cependant, Huffaker (1958) et Pimentel et al. (1963) ont montré de manière expérimentale 

qu’un environnement hétérogène pouvait stabiliser les interactions hôte-parasitoïde. De 

nombreux modèles hôte-parasitoïde ont ensuite émergé pour intégrer cette hétérogénéité 

spatiale. 

Il existe diverses approches pour considérer la structure spatiale dans un modèle de 

dynamique de populations. Dans un premier temps, je vais présenter les modèles dits 

phénoménologiques, appelés ainsi car ils ne considèrent pas explicitement l’hétérogénéité 

spatiale, mais prennent en compte les conséquences de celle-ci dans une des fonctions du 

modèle. Seront ensuite présentés des modèles plus détaillés dits en réseaux, dans lesquels 

l’espace est soit discrétisé spatialement en patches et les populations décrites sur chaque patch 

(modèles du type Coupled Map Lattice), soit considéré de manière continue et sont alors 

modélisés les mouvements d’individus (modèles de réaction-diffusion et modèles multi-

agents). Enfin, je présenterai des modèles plus globaux de métapopulation. 
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Ces approches de modélisation sont les plus simples pour considérer l’hétérogénéité 

spatiale dans les modèles de dynamique de populations. La structure spatiale et les 

mécanismes associés ne sont alors pas considérés explicitement, mais ce sont les 

conséquences de l’hétérogénéité spatiale qui sont prises en compte dans différentes fonctions 

des modèles.  
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 Les premiers modèles en temps discret considérant une hétérogénéité spatiale sont 

basés sur le modèle de Nicholson-Bailey, où la proportion d’hôtes échappant au parasitisme 

est une moyenne sur les n patches de l’environnement. Cette fonction dépend de la survie au 

parasitisme à l’intérieur d’un patch et de la distribution des hôtes et des parasitoïdes entre les 

patches.  

Un tel modèle peut s’écrire : 

N t +1 = λ N t α i exp −ai δi Pt( )[ ]
i=1

n

�

Pt +1 = β N t α i 1− exp −ai δi Pt( )( )[ ]
i=1

n

�
 

 où λ  est le taux de croissance net des hôtes en l’absence de parasitoïdes, αi et δi sont 

respectivement les fractions des populations d’hôtes et de parasitoïdes sur le patch i ; ai est 

l’efficacité de recherche des parasitoïdes dans le patch i, et β est le nombre moyen de femelles 

adultes aparasitoïdes émergeant de chaque hôte parasité (dépendant du nombre moyen d’œufs 

déposés dans un hôte, de la mortalité pré-imaginale dans l’hôte, de la mortalité à l’émergence 

et du sex-ratio des descendants).  

Hassell et May (1973) ont été les premiers à démontrer le rôle de l’hétérogénéité 

spatiale dans un modèle hôte-parasitoïde, en explorant un cas particulier de ce modèle 

général. Ils ont supposé que (1) les hôtes étaient majoritairement sur un patch, les n-1 autres 

patches ayant une faible densité d’hôtes ; (2) l’efficacité du parasitoïde était constante et non 

dépendante du patch (ai = a) ; et (3) la répartition des parasitoïdes dépendait de celle des hôtes 

selon la fonction puissance suivante : 

δi = εα i
µ  

où µ est le coefficient d’agrégation des parasitoïdes et ε est une constante de 

normalisation qui assure une somme des proportions δi égale à l’unité. Si l’index d’agrégation 

µ est nul, alors la distribution des parasitoïdes est uniforme entre les n patches, quelle que soit 

la distribution des hôtes. S’il vaut 1, alors les parasitoïdes et les hôtes sont en proportions 

égales sur chacun des patches.  

Hassell et May (1973) montrent ainsi que dans un système suffisamment hétérogène 

(µ et n grands), le système hôte-parasitoïde peut être stable. En effet, les patches faiblement 
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infestés attirent peu de parasitoïdes et constituent donc des patches sources (refuges) pour la 

population d’hôtes. De plus, l’équilibre de la population d’hôtes tend à être le plus faible 

quand µ = 1 alors qu’il augmente considérablement quand µ est faible ou fort (Hassell, 1984 ; 

Walde et Murdoch, 1988). Par contre, pour des valeurs fortes et faibles du taux de croissance 

de l’hôte (λ), des dynamiques cycliques et chaotiques surviennent (Rohani et al., 1994).  

Par ailleurs, Sutherland (1983) a montré que si des parasitoïdes interférent selon 

l’équation (I.2.4), alors ils ont une efficacité optimale s’ils se distribuent selon ce modèle de 

Hassell et May (1973) avec m/1=µ  (où m est le coefficient d’interférence entre 

parasitoïdes). Ce résultat met l’accent sur l’étroite relation entre interférence et distribution 

des parasitoïdes dans un environnement hétérogène. 
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Pour étudier l’influence de l’hétérogénéité spatiale sur les dynamiques de population, 

May (1978) s’est basé sur le modèle de Nicholson-Bailey en relâchant l’hypothèse d’une 

distribution aléatoire des attaques. Il a décrit un système hôte-parasitoïde dans un 

environnement à patches, en intégrant les conséquences des hétérogénéités spatiales sur la 

distribution des attaques des parasitoïdes, mais sans tenir compte de leur distribution parmi les 

patches d’hôtes. L’idée est de considérer les conséquences globales de l’hétérogénéité spatiale 

en supposant que certains patches seraient plus susceptibles que d’autres aux attaques des 

parasitoïdes. Dans ce cas, à l’échelle globale de la population, les attaques des parasitoïdes par 

hôte suivent une distribution binomiale négative (et non poissonienne comme dans le modèle 

de Nicholson-Bailey). La probabilité, pour un hôte, d’échapper au parasitisme est alors 

donnée par le terme 0 de cette distribution binomiale négative : 

( ) ( ) k
ttt kPaPNh −+= /1,     (I.5.1) 

où a est l’efficacité de recherche du parasitoïde et k le paramètre qui contrôle le degré 

d’agrégation des attaques (“clumping parameter”). Plus k est petit, plus la distribution est 

agrégée, alors que quand k tend vers l’infini, la distribution devient poissonienne. Le 

paramètre k intègre donc à lui seul les conséquences de l’agrégation des parasitoïdes due à 

l’hétérogénéité spatiale. 

May (1978) montre également qu’il existe une connexion étroite entre la distribution 

des attaques et celle des parasitoïdes parmi les patches. En effet, k = (1/CV)2, où CV est le 
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coefficient de variation de la distribution des parasitoïdes parmi les patches. Une telle 

distribution des attaques inclut dans un modèle du type Nicholson-Bailey prédit des 

interactions hôte-parasitoïde stables à condition que CV 2 soit supérieur à 1. Ce résultat est 

connu dans la littérature comme la loi du CV 2 (Hassell et Pacala, 1990). 

De nombreux auteurs ont utilisé cette approche simple pour intégrer l’hétérogénéité 

spatiale dans des modèles de dynamique de populations (May et al., 1981 ; Reeve, 1988 ; 

Godfray et al., 1994). 
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Chesson et Murdoch (1986) ont montré que le modèle de May (1978) présenté ci-

dessus représentait un cas limité du modèle de Bailey et al. (1962) dans lequel l’agrégation 

était supposée être densité-indépendante. De nombreuses études ont alors suivi sur le terrain 

pour montrer la relation entre le parasitisme et la variation de densité d’hôtes entre les patches 

(Lessells, 1985 ; Walde et Murdoch, 1988). Il a clairement été montré que les patterns de 

parasitisme varient de l’indépendance à la dépendance directe ou inverse à la densité locale en 

hôtes (Fig. I.4). 

Quand la distribution des parasitoïdes dans un environnement hétérogène est 

indépendante de celle des hôtes (Figure I.4c et 4d), on parle alors de pattern HDI (pour “Host 

Density Independent heterogeneity”) selon Hassell et al. (1991) ou de modèles PE (pour 

“Pure Error”) selon Chesson et Murdoch (1986). Au contraire, quand les parasitoïdes se 

distribuent en fonction de la densité d’hôtes sur les patches, comme dans le modèle de Hassell 

et May (1973), on parle de pattern HDD (pour “Host Density Dependent heterogeneity”) ou 

de modèle PR (pour “Pure Regression”). La relation entre le taux de parasitisme et la densité 

locale en hôtes peut alors prendre des formes variables selon les espèces, soit proportionnelle 

(ou directe) (Figure I.4a), soit inversement proportionnelle (ou indirecte) (Figure I.4b).  

Ces différents patterns de parasitisme se retrouvent variablement dans la littérature. 

Ainsi, sur un total de 194 exemples revus par Lessels (1985), Stiling (1987) et Walde et 

Murdoch (1988), 58 montrent un pattern HDD direct (Figure I.4a), 50 montrent un pattern 

HDD inverse (Figure I.4b) et 86 montrent un pattern HDI (Figures I.4c et I.4d) (Tilman et 

Kareiva, 1997). 
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Les effets de ces différents patterns de parasitisme sur les dynamiques de populations 

sont variables. La littérature théorique a eu d’abord tendance à mettre l’accent sur l’effet 

stabilisant des patterns HDD directs (Hassell et May, 1973, 1974 ; Murdoch et Oaten, 1975 ; 

Beddington et al., 1978). Cependant, des travaux postérieurs sur des modèles en temps discret 

ont montré que les patterns HDD inverses et HDI peuvent être aussi importants pour la 

stabilité que les patterns HDD directs (Hassell, 1984 ; Chesson et Murdoch, 1986 ; Hassell et 

May, 1988 ; Walde et Murdoch, 1988 ; Pacala et al., 1990, Hassell et al., 1991). Toutefois, 

Murdoch et Oaten (1989) ont remis en doute les bases de ces études en concluant, à partir 

d’un modèle en temps continu, que les patterns HDI n’avaient pas d’effet sur la stabilité, alors 

que les patterns HDD avaient tendance à être déstabilisants. Ces résultats ont été à leur tour 

remis en question par Godfray et Pacala (1992).  

   

   
Figure I.4 : Patterns spatiaux de parasitisme issus d’études de terrains : (a) parasitisme 

densité-dépendant de la larve Delia radicum par son parasitoïde Trybliographa rapae (Jones 

et Hassell, 1988) ; (b) parasitisme inversement densité-dépendant des œufs de Lymantria 

dispar par le parasitoïde Ooencyrtus kuwanai (Brown et Cameron, 1979); (c) parasitisme 

densité-indépendant de Parlatoria oleae par Coccophagoides utilis (Murdoch et al., 1984) ; et 

(d) parasitisme densité-indépendant de Rhopalomyia californica par Torymus baccaridis 

(Ehler, 1987). D’après Pacala et Hassell (1991). 



I- Modélisation des interactions hôte-parasitoïde 
5- L’hétérogénéité spatiale dans les modèles hôte-parasitoïde 

 28 

Des études complémentaires ont montré que la fonction de croissance de la population 

d’hôtes et la réponse fonctionnelle du parasitoïde ont également un effet sur la stabilité des 

interactions. En effet, Hochberg et Lawton (1990) ont montré qu’avec une croissance de type 

logistique pour les hôtes, on pouvait obtenir des cas où la stabilité augmente quand 

l’agrégation diminue. Ives (1992) a également montré qu’une réponse fonctionnelle de type II 

(au lieu d’un type I) affecte l’effet stabilisant du modèle HDD dans la mesure où de faibles 

niveaux d’agrégation peuvent être déstabilisants alors que les niveaux élevés restent 

stabilisants. La forme de la réponse fonctionnelle n’a cependant pas d’effet sur l’influence 

stabilisante des modèles HDI.  

Pour finir, Rohani et al. (1994) ont décrit un modèle en temps discret dans lequel les 

parasitoïdes sont plus ou moins redistribués continuellement (selon un pattern HDD ou HDI). 

Ils ont ainsi pu tirer des conclusions concernant l’échelle spatiale à laquelle l’hétérogénéité a 

le plus d’impact : les patterns HDD opèreraient à une échelle déterminée par les 

comportement de dispersion et de fourragement des individus, alors que les patterns HDI 

opèreraient à une échelle spatiale plus large, reflétant des processus environnementaux. 

L’impact des patterns HDD sur les dynamiques se révèle être moindre, alors que l’effet des 

patterns HDI nécessite d’être étudié à l’échelle de la métapopulation (Murdoch et al., 1992b).  
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Arditi et Ginzburg (1989) suggèrent que les hétérogénéités spatiales dans le 

comportement du parasitoïde conduisent à une réponse fonctionnelle ratio-dépendante (cf 

paragraphe 2.2.3). L’idée de base repose sur la différence d’échelle de temps entre les 

comportements alimentaires et démographiques, les processus démographiques étant plus 

rapides que les processus de fourragement pour des espèces comme les insectes. Selon cette 

hypothèse, si on se place à l’échelle lente, l'abondance des proies apparaît comme une 

fonction continue. Par contre, à l'échelle comportementale rapide, la production de proies n'est 

plus continue mais apparaît comme des « explosions » successives. Entre chaque 

« explosion », les prédateurs consomment les proies. Si les explosions de proies sont 

suffisamment rares pour que les proies disponibles soient entièrement consommées, chaque 

prédateur obtient une portion inversement proportionnelle au nombre de prédateurs. La 

réponse qui en résulte, quand elle est calculée à l'échelle lente, est alors linéaire pour des 

faibles valeurs du ratio entre densités de proies et de prédateurs. Au contraire, si les 
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explosions de proies sont très fréquentes, les prédateurs sont saturés. Une telle réponse ratio-

dépendante reflète alors un parfait partage des ressources. Arditi et Ginzburg (1989) concluent 

qu’une réponse fonctionnelle ratio-dépendante est plus appropriée qu’une réponse proie-

dépendante pour les systèmes complexes hétérogènes où le devenir final de la prédation, à 

grande échelle, est un processus de partage (Arditi et al., 1991).  

Toutes les approches présentées ci-dessus restent phénoménologiques. Elles prédisent 

des dynamiques réalistes mais n’expliquent pas les mécanismes spatiaux qui permettent la 

persistance des populations en interactions. 
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L’idée de base de ces modèles dits en « réseaux » est de diviser l’environnement en 

patches, et de considérer les mouvements d’individus entre ces patches. On distingue deux 

types de modèles en réseaux : ceux qui divisent l’environnement de manière discrète et pour 

qui la localisation de chaque patch est considérée explicitement (modèles que j’ai appelé 

spatialement explicite) ; et ceux qui considère l’environnement de manière continue (i.e. les 

modèles de réaction-diffusion). Une troisième catégorie de modèles en réseaux s’intéresse 

non pas aux densités des populations mais aux individus qui les constituent : ce sont les 

modèles individus-centrés.  

:#G#H# $�
)������������� �����1���������

Dans ces modèles, l’environnement est discrétisé en n patches identiques, chacun 

représenté par ses coordonnées (i,j) dans l’espace (Czárán, 1998). Les populations sont alors 

décrites sur chaque patch par des modèles simples non spatiaux, et les mouvements 

d’individus entre patches peuvent être pris en compte, que ce soit à l’échelle locale comme à 

l’échelle globale. Deux types d’approches peuvent être distinguées : les modèles spatialisés en 

temps discret (du type “Coupled Map Lattice”) et ceux en temps continu. 
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Dans ces modèles, le temps et l’espace sont discrets alors que les états de la population 

sont continus (Kaneko, 1992 ; Solé et al., 1992). Des hypothèses doivent être émises 

concernant la chronologie des évènements durant la saison. En effet, pendant chaque 
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génération, trois phases distinctes se succèdent (une phase de dispersion, de parasitisme et de 

croissance), dans un ordre variable suivant les espèces modélisées. Dans de tels modèles, on 

considère que, une fois par génération, une fraction de la population d’hôtes (µN) et/ou de 

parasitoïdes (µP) quitte chaque patch et disperse vers les autres patches voisins. La phase de 

dispersion peut alors être modélisé sur chaque patch par :  

N'i,t = 1− µN( )N i,t + µN N i,t
P'i,t = 1− µP( )Pi,t + µP P i,t

    (I.5.2) 

où Ni,t et Pi,t sont les densités d’hôtes et de parasitoïdes migrant sur le patch i à la 

génération t, N’i,t et P’i,t sont les densités après dispersion et N i,t  et P i,t  sont les densités 

moyennes provenant des patches voisins. La taille du voisinage de dispersion ainsi que la 

répartition des migrants entre ces patches voisins est variable suivant les espèces. Des lois de 

dispersion doivent donc être établies en conséquence. Dans tous les cas, il faut définir des 

conditions aux bords (bords cycliques, absorbants ou réfléchissants). 

Le modèle hôte-parasitoïde le plus simple considère une qualité identique entre les 

patches et un taux de croissance des hôtes constant : 

N i,t +1 = λ N'i,t h N'i,t ,P'i,t( )
Pi,t +1 = β N'i,t 1− h N'i,t ,P'i,t( )[ ]

 

où N’i,t et P’i,t sont déterminés par le système (II.5.2). Si le parasitisme local est donné 

par la loi binomiale négative (Eq. I.5.1), alors le modèle garde les mêmes conditions de 

stabilité locale que le modèle HDI de May (1978) (i.e. stabilité locale si k < 1) (Hassell et al., 

1995 ; Rohani et al., 1996). Cependant, ces propriétés de stabilité varient si on considère un 

taux de croissance des hôtes densité-dépendant (Reeve, 1988). De plus, si on se place en 

dehors de la région de stabilité locale, le système montre des dynamiques complètement 

différentes (Hassell et al., 1991 ; Solé et al., 1992). En effet, les populations peuvent être 

localement instables, en fluctuant de manière asynchrone, et en persistant donc beaucoup 

moins que le modèle comparable spatialement homogène (Taylor, 1988, 1990, 1991 ; Hassell 

et al., 1994). Suivant les taux de dispersion des hôtes (µN) et des parasitoïdes (µP), différents 

patterns peuvent être observés (Figure I.5) : des « chaos spatiaux » (quand les populations 

fluctuent de manière aléatoire sans aucune organisation spatiale), des « spirales » (quand les 

densités locales forment des spirales et le système global présente des cycles limites stables) 

et des « réseaux cristallin » (quand des patches à fortes densités sont dispersés dans l’espace 

et que le système global est stable) (Hassell et al., 1991 ; Comins et al., 1992).  
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Figure I.5 : Diagramme montrant comment les dynamiques spatiales du modèle (I.5.2) 

dépendent des taux de dispersion de l’hôte (µN) et du parasitoïde (µP), pour une grille de 

n = 30 patches et un taux d’accroissement des hôtes de λ = 2. Les frontières sont approchées 

par simulations. D’après Comins et al., 1992. 

Le réalisme de ce modèle peut cependant être amélioré , par exemple en utilisant des 

descriptions plus réalistes des dynamiques intra-patch, en modifiant les patterns de dispersion 

ou encore en introduisant des processus stochastiques. La modélisation doit de toute façon 

tenir compte des caractéristiques biologiques des espèces que l’on souhaite décrire. 

$�
)���������� ���������	�

Dans les modèles en temps continu, les hôtes et parasitoïdes quittent continuellement 

les patches à un taux donné et tous les processus sont simultanés, donc aucun ordre ne peut 

être choisi. Ces modèles se présentent sous la forme suivante : 
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où Ni(t) et Pi(t) sont respectivement les populations d’hôtes et de parasitoïdes sur le 

patch i à l’instant t, f(Ni(t)) est la fonction de croissance de la population d’hôtes (qui peut être 

exponentielle, logistique…) ; g(Ni(t)) est la réponse fonctionnelle du parasitoïde (proie-

dépendante, prédateur-dépendante ou ratio-dépendante) ; e(Ni(t)) et q(Pi(t)) sont les fonctions 

d’émigration respectivement des hôtes et des parasitoïdes ; les sommes représentent les 

termes d’immigration des hôtes et des parasitoïdes; c est le nombre moyen de parasitoïdes 



I- Modélisation des interactions hôte-parasitoïde 
5- L’hétérogénéité spatiale dans les modèles hôte-parasitoïde 

 32 

produits par hôte parasité et d le taux de mortalité des parasitoïdes adultes. Dans ce modèle, 

tous les paramètres sont indépendants de la localisation du patch, supposant que chaque patch 

offre exactement le même environnement biotique pour chaque espèce. De plus, la migration 

est conservative.  

Jansen (1994, 1995) a étudié numériquement ce modèle pour une croissance 

exponentielle des proies, une réponse fonctionnelle de type I et n = 2 patches. Dans la mesure 

où les deux patches sont identiques et que l’immigration nette est dirigée vers le plant à la 

densité la plus faible pour les deux espèces, la dispersion synchronise les deux patches. De 

plus, il montre qu’il existe une orbite périodique synchrone (de période τmax) délimitant un 

disque stable dans le plan de phase. Toutes les orbites synchrones en dehors du disque stable 

(correspondant à des orbites dont τ > τmax) sont localement instables dans la mesure où la 

moindre perturbation réduit la durée de leur période et les rapproche donc graduellement du 

disque stable. Plus le disque stable est petit, plus le système est considéré stable. La région de 

stabilité dépend cependant des fonctions d’émigration et d’immigration : pour avoir un 

système stable, la proie doit peu disperser alors que le parasitoïde doit avoir une dispersion 

intermédiaire.  
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Contrairement aux modèles précédents, l’espace et le temps sont ici considérés par des 

variables continues (Okubo et Levin, 2001), et le système est décrit par des équations aux 

dérivées partielles. La partie « réaction » décrit les interactions entre espèces alors que la 

partie « diffusion » décrit les mouvements de chaque espèce dans l’environnement (Murray, 

1993 ; Hastings, 1990).  

Dérivés des travaux de Kolmogorov et al. (1937), Fisher (1937) et ensuite Turing 

(1952), ces modèles de réaction-diffusion adaptés à un système hôte-parasitoïde se présentent 

de la forme suivante (Murray, 2003) : 
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où N(i,t) et P(i,t) sont respectivement les effectifs des populations d’hôtes et de 

parasitoïdes au temps t sur le patch en position i. Les cinétiques de réaction pour chaque 
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population sont constituées des termes à gauche de chaque équation : f(N) est la fonction de 

croissance des hôtes, g(N,P) la réponse fonctionnelle et c l’efficacité de recherche des 

parasitoïdes. Les termes à droite dans chaque équation correspondent aux termes de diffusion 

et représentent les mouvements aléatoires de chaque population : DN et DP sont les matrices 

diagonales des coefficients de diffusion et ∇ N i,t( ) et ∇ P i,t( ) sont les gradients des densités 

d’hôtes et de parasitoïdes : 

∇2 N i, t( )=
∂2N i,t( )

∂ t 2  et ∇2 P i, t( )=
∂2P i,t( )

∂ t 2  

L’hypothèse de mouvements aléatoires des individus permet d’expliquer 

théoriquement certains phénomènes comme la répartition en patches des populations, 

l’apparition de structures spatiales hétérogènes stables ou encore des régimes ondulatoires 

(Svirezhev et Logofet, 1983 ; Murray, 1993). La caractéristique majeure des modèles de 

réaction-diffusion est leur capacité à produire une instabilité guidée par la diffusion 

(phénomène appelé diffusion de Turing (Turing, 1952) : en l’absence de diffusion, l’état 

d’équilibre homogène est stable face aux petites perturbations alors que quand il y a de la 

diffusion, la distribution homogène est détruite et des patterns spatiaux stables sont produits.  

La littérature sur ce genre de modèle est très vaste (Okubo, 1980 ; Murray, 1993 ; 

Hastings, 1990 ; Holmes et al., 1994 ; Okubo et Levin, 2001). Des modifications ont 

notamment été apportées sur la diffusion, en appliquant des mouvements d’individus orientés 

par un gradient de densité, soit lié à la population « adverse » (Kerner, 1959 ; Jorné, 1977), 

soit lié à des forces extérieures comme l’air, l’eau ou des stimuli environnementaux. Dans ce 

dernier cas, les modèles sont appelés de réaction-diffusion-advection ou encore de réaction-

diffusion-taxie car un nouveau terme advectif doit être pris en compte, lié à la vitesse des flux 

de densités (Edelstein-Keshet, 1988 ; Murray, 1993 ; Turchin, 1998 ; Grünbaum, 1998).  
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Dans ces modèles, l’espace est discrétisé et les populations sont décrites à l’échelle 

individuelle. En effet, une population est ici vue comme un ensemble d’individus, chacun 

régit par des caractéristiques et des règles comportementales qui lui sont propres (De Angelis 

et Gross, 1992, Grimm 1999 ; Lett et al., 1999). Certains processus liés au fonctionnement 

des populations, comme les interactions locales entre individus, peuvent ainsi être pris en 
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compte. Ce type de modélisation permet donc de mettre en évidence les conséquences des 

comportements individuels sur la dynamique de la population (Judson, 1994) et de faire ainsi 

la jonction entre des processus de niveaux d’organisation différents (Gross et al., 1992 ; De 

Angelis et al., 1994).  

Ce sont généralement des modèles de simulations car l’échelle d’étude locale nécessite 

d’établir des lois de comportement (algorithmes) pour chaque individu. L’utilisation de ces 

modèles en écologie est maintenant très répandue, notamment grâce à l’évolution des 

technologies informatiques et surtout des langage de programmation orientés objet (De 

Angelis et al., 1994 ; Judson, 1994).  

 L’application de ce type de modèles aux systèmes hôte-parasitoïde a permis de mettre 

en évidence des comportements individuels importants à l’échelle populationnelle. De 

nombreuses études dans ce domaine ont porté sur le comportement des parasitoïdes et 

notamment sur leur comportement optimal à exploiter les patches d’hôtes. Par exemple, 

Spataro et Bernstein (sous presse) ont développé un modèle individu-centré pour comparer, 

dans différentes conditions environnementales, la performance de diverses règles de décision 

de départ de patches pour des parasitoïdes recherchant des hôtes dans un environnement 

structuré. Ils ont ainsi montré que la meilleure utilisation de l’information dépend des 

conditions environnementales, et que les règles de décision adoptées par le parasitoïde pour 

quitter le patch d’hôtes (temps sur le patch, nombre d’hôtes attaqués, temps sans trouver des 

hôtes…) dépendent des conditions dans lesquelles il se trouve. Ces décisions à l’échelle 

individuelle ont ensuite des répercussions diverses à l’échelle de la population.  
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Comme les modèles précédents, ces modèles considèrent un environnement divisé en 

patches, mais cette fois la description est plutôt globale que locale. Alors que les modèles en 

réseaux considèrent explicitement l’espace, les modèles à patches considèrent la structure 

spatiale de l’habitat de manière implicite. Basés sur la notion de métapopulations introduite 

par Levins (1969), ces types de modèles se différencient conceptuellement des modèles 

précédents dans la mesure où un patch joue le rôle d’un individu et que l’ensemble des 

patches est analogue à la population. Ainsi, on ne peut pas suivre la dynamique d’un patch en 

particulier avec ce type d’approche. Ces modèles à patches semblent particulièrement 
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préférables aux modèles en réseaux quand la taille de l’habitat est trop grande et que ces 

derniers deviennent difficiles à étudier analytiquement.  

Je distinguerai ici deux types d’approches : les « vrais » modèles de métapopulations 

comme ils ont été définis par Levins (1969), et les modèles que j’ai appelé à flux, basés eux 

sur des principes de Physique, pour décrire les niveaux d’infestation des patches.  
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Initialement développés pour des problèmes de biogéographie insulaire (MacArthur et 

Wilson, 1967) et étendus par Levins (1966, 1969, 1970), les modèles de métapopulation 

décrivent un ensemble de populations locales couplées dynamiquement par des colonisations 

et recolonisations mutuelles. On s’intéresse donc à la proportion de patches occupés en 

fonction des paramètres de colonisation et d’extinction, sans aucune considération explicite 

des dynamiques locales. Les modèles dont je parlerai ici sont ceux allant dans le sens de la 

terminologie initiale et non ceux que j’ai appelé plus haut spatialement explicites (Paragraphe 

5.2.1), que l’on peut retrouver classés dans la catégorie de modèles de métapopulations dans 

la littérature récente (Taylor, 1990 ; Hanski, 1991).  

La distinction entre ces deux types d’approches est due à des hypothèses différentes 

concernant : (i) le pattern spatio-temporel de l’environnement : dans les modèles spatialement 

explicites, l’environnement est constant au cours du temps et dans la plupart des cas dans 

l’espace, alors que dans les modèles de métapopulation, l’hétérogénéité de l’environnement 

dans l’espace et le temps est inhérent à l’hypothèse d’occurrence aléatoire des extinctions 

locales ; (ii) les dynamiques locales : dans les modèles spatialement explicites, on peut avoir 

des extinctions locales avec recolonisations des patches, alors que dans les modèles de 

métapopulation, l’extinction locale est une conséquence des dynamiques internes du système, 

sans distinction du patch éteint et recolonisé (Verboom et al., 1991).  

 Initialement conçus pour l’étude d’une seule population (Levins, 1966, 1969 ; Gurney 

et Nisbet, 1978), ces modèles ont rapidement été élargis à l’étude de deux populations en 

interaction (May, 1994 ; Holt, 1997 ; Bonsall et Hassell, 2000 ; Bonsall et al., 2002) voire des 

communautés de plusieurs espèces (Mac Arthur et Wilson, 1967 ; Tilman, 1994). L’effet sur 

la dynamique des populations de divers processus liés à la variabilité environnementale a ainsi 

pu être testé. 
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Bascompte et Solé (1998) ont par exemple mesuré l’effet de la destruction de l’habitat 

sur un système proie-prédateur. Ils montrent, par un modèle métapopulationnel dérivé de celui 

de Levins (1969), que la destruction de l’habitat a un effet plus rapide sur la population de 

prédateurs et que la réponse à cette destruction peut être un trade-off entre différentes 

tendances dépendantes de la position trophique. Alors que le processus destructif a seulement 

un effet négatif sur les prédateurs, les proies sont soumise à deux tendances opposées, à savoir 

la réduction de leur propre habitat et l’élimination des prédateurs. Bascompte et Solé (1998) 

confirment ainsi l’idée que la réponse à la fragmentation de l’habitat dépend non seulement 

des propriétés structurelles de l’environnement (Schroeder, 1991, 1997 ; Bascompte et Solé, 

1996 ; Hanski, 1998), mais aussi des propriétés biologiques de la métapopulation (niveau 

trophique, probabilité d’extinction et de colonisation…) (Kareiva, 1987). Les espèces au 

niveau trophique supérieur s’éteignent avant celles du niveau inférieur, supposant que la 

destruction de l’habitat est détectée plus tôt dans les niveaux supérieurs de la chaîne 

trophique. Ce résultat général convient particulièrement aux prédateurs spécialistes (qui ont 

besoin de leur proie pour survivre), mais des conclusions différentes peuvent apparaître avec 

des prédateurs généralistes (Marino et Landis, 1996).  

Par ailleurs, de tels travaux peuvent être très utiles en lutte biologique dans la mesure 

où la fragmentation de l’habitat réduit non seulement la biodiversité, mais aussi la longueur de 

la chaîne alimentaire et donc le taux de prédation ou parasitisme. Bien que le contrôle 

biologique dépende largement de l’effet « top-down » lié au taux de parasitisme, l’effet 

« bottom-up » lié au degré de fragmentation est aussi important (Kruess et Tscharntke, 1994, 

2000a, 2000b). 

Pour une revue générale des modèles de métapopulation et l’effet de divers processus 

sur leurs dynamiques, on peut se référer à Hanski et Gilpin (1997) et Hanski (1998).  
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L’environnement est toujours ici discrétisé en patches, mais cette fois on cherche à 

décrire la distribution des patches suivant leur niveau d’infestation. Chaque patch est 

considéré comme un individu, caractérisé par le nombre de proies et de prédateurs qu’il 

abrite. De tels « individus » donnent des « enfants » à partir du moment où la proie disperse et 

trouve de nouveaux patches vides à coloniser, le prédateur ne dispersant que pour envahir les 
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colonies de proies. De tels « individus » « grandissent » quand les densités locales augmentent 

et « rapetissent » quand elles diminuent au cours du temps, suivant des fonctions de 

croissance données.  

Ce type d’approche présente de fortes similitudes avec les modèles structurés en 

classes en temps et structure continus (Mc Kendrick, 1926 ; Von Foester, 1959), dans la 

mesure où on cherche à décrire le nombre de patches dans une classe de densité donnée. 

Basée sur une variable continue, cette approche se fait également via des EDPs. 

Edelstein-Keshet (1986) a utilisé ce type de modèle pour décrire un système plante-

herbivores, mais Metz et Diekmann (1986) et Diekmann et al. (1988) ont été les premiers à le 

développer pour des systèmes proie-prédateur. Si on se concentre d’abord sur les patches où 

seulement les proies sont présentes, leur modèle est basé sur la fonction de densité n(x,t), qui 

représente le nombre de patches ayant x proies au temps t. Ainsi, le nombre de patches ayant 

entre x1 et x2 proies à t est donné par : 

( )

2

1

,
x

x
dtn εε .     (I.5.3) 

Le nombre total de patches est donc  

( )

∞

0
, εε dtn .      (I.5.4) 

Et le nombre total de proies dans l’environnement est donné par : 

( )

∞

0
, εεε dtn .     (I.5.5) 

Ils définissent ensuite la vélocité v(x) comme le taux avec lequel une population de x 

proies croît en l’absence de prédateur. Si on regarde un patch en particulier, sa densité x 

change selon l’EDO dx/dt = v(x). Cette vitesse est définie comme positive pour les x 

croissants et contribue à la croissance des n(t,x) plants selon : 

( ) ( ) ( )
x

xvxtn
t

xtn
∂

∂−=
∂

∂ ,,
    (I.5.6) 

A cette évolution des n(t,x) plants s’ajoute un terme lié au parasitisme des x proies. 

Soit Q(t) le nombre potentiel de prédateurs. Le taux avec lequel les x proies d’un patch sont 

attaqués est donné par ( ) ( ) ( )xtntQx ,η , où η est un coefficient de vulnérabilité décrivant le 

degré d’attractivité d’un patch de x proies. L’équation (II.5.6) devient donc : 

( ) ( ) ( ) ( ) ( ) ( )xtntQx
x

xvxtn
t

xtn
,

,, η−
∂

∂−=
∂

∂
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Chaque patch de proies devient alors envahi par les prédateurs. Pour décrire de tels 

patches contenant à la fois les proies et les prédateurs, il a fallu introduire une nouvelle 

variable y, i.e. la nombre de prédateurs, et définir une nouvelle fonction de densité m(t,x,y), 

correspondant donc au nombre de patches ayant x proies et y prédateurs au temps t.  

Le nombre de patches ayant entre x1 et x2 proies et entre y1 et y2 prédateurs à t est donné par : 

( )
 

2

1

2

1

,,
x

x

y

y
dydxyxtm . 

Soit g(x,y) et h(x,y) les fonctions de croissance respectives des proies et des prédateurs 

sur un patch de x proies et y prédateurs, décrivant donc les interactions entre les deux 

populations (notons que par définition g(x,0) = v(x)).  

La dynamique de m(t,x,y) est donc donnée par : 

( ) ( ) ( )[ ] ( ) ( )[ ]yxtmyxh
y

yxtmyxg
xt

yxtm
,,,,,,

,,
∂
∂−

∂
∂−=

∂
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Ce formalisme est intéressant dans la mesure où les fonctions g(x,y) et h(x,y) peuvent 

prendre différentes formes suivant les espèces modélisées, et peuvent considérer différents 

processus démographiques simultanément, comme la croissance intrinsèque, le parasitisme et 

la dispersion. Cependant, ce type de modèle sous-entend une hypothèse forte selon laquelle 

tous les processus impliqués se font à la même échelle de temps. Si ce n’est pas le cas, il faut 

inclure un délai entre la cause et l’effet. 

 Milner et Patton (1999, 2001, 2003) ont utilisé ce formalisme pour décrire un système 

hôte-macroparasite marins. L’adhérence du macroparasite aux branchies de son hôte dépend 

principalement du nombre de parasites déjà présents et de la probabilité de rencontrer un hôte. 

Ils ont ainsi modélisé la distribution des parasites dans les hôtes par la fonction de densité 

H(p,t), représentant le nombre d’hôtes contenant p parasites au temps t.  
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La description d’un système hôte-parasitoïde peut donc se faire par diverses approches 

de modélisation, chacune ayant ses avantages et inconvénients suivant les espèces impliquées. 

Les caractéristiques spécifiques de chaque population, mais aussi l’environnement dans lequel 

évoluent les interactions (en terme d’arrangement spatial, d’échelles d’étude spatiale et 

temporelle…) conditionnent le choix de modélisation. Un modèle est considéré comme 
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« bon » dans la mesure où il décrit les observations de terrain sans être trop détaillé, et donc 

trop compliqué. Dans ce sens, il existe donc toujours un compromis entre précisions des 

estimations (réalisme) et complexité du modèle. Cependant, un « bon » modèle ne sert pas 

seulement à représenter des données de terrain, mais il permet aussi de comprendre 

l’influence de différents processus, de générer de nouvelles hypothèses et voire même de 

prédire le devenir des populations à une échelle (spatiale et /ou temporelle) supérieure.  

Il a depuis longtemps été reconnu que la structure spatiale de l’environnement joue un 

rôle critique sur les dynamiques de populations (Huffaker, 1958 ; Hassell et May, 1973 ; 

Levin, 1974, 1976, 1992 ; May, 1978 ; Hastings 1990 ; Hassell et al., 1991a, 1991b, Durett et 

Levin, 1994 ; Tilman et Kareiva, 1997 ; et bien d’autres encore). Cependant, la méthode de 

modélisation spatialisée doit également être choisie en fonction des questions que l’on se 

pose. Les idées divergentes de Roughgarden (1997) et Levin et Pacala (1997) mentionnées 

dans Tilman et Kareiva (1997) en sont un exemple typique. Alors que Roughgarden considère 

que la représentation implicite de l’espace suffit, Levin et Pacala affirment que l’analyse de 

modèles spatialement explicites est la clé pour comprendre les patterns observés dans la 

nature. On ne peut pas dire que l’un a raison et les autres tort, ou inversement. Les différences 

de point de vue viennent seulement des intérêts divergents et des problèmes que les auteurs 

cherchent à traiter. 

Il n’existe donc pas de modèles parfaits, ni de modèles universellement « meilleurs ». 

Le tout est d’adapter la méthode de modélisation aux espèces auxquelles on s’intéresse et 

surtout au problème qu’on se pose. En effet, chaque approche prend en compte des processus 

différents et repose sur des hypothèses sous-jacentes différentes. Il faut choisir l’approche la 

mieux adaptée aux questions posées et aux hypothèses à tester. 
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La modélisation d’un système biologique nécessite de connaître un certain nombre de 

caractéristiques liées aux espèces impliquées. Sans toutefois détailler chaque espèce dans les 

moindres détails, il convient de décrire les processus qui pourraient avoir un impact sur la 

dynamique de la population. Les deux espèces étudiées ici, le puceron Aphis gossypii et le 

parasitoïde Lysiphlebus testaceipes, sont bien connues et régulièrement utilisées pour des 

expériences au laboratoire à des fins diverses. Cette section a donc pour but de décrire les 

deux espèces impliquées et de donner des précisions sur leurs caractéristiques spécifiques.  

L’environnement dans lequel évoluent ces deux espèces a également son importance pour 

orienter les choix concernant à la méthode de modélisation. Je vais donc tout d’abord donner 

quelques précisions sur l’environnement considéré, à savoir la serre. 
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Je m’intéresse ici à une culture se faisant principalement sous serre, ce qui constitue 

un environnement clos et très structuré spatialement. Une serre est organisée en rangées (ici 

quatre) d’une longueur variable (dix plants pour les serres « expérimentales », et en moyenne 

500 plants pour les cultures méditerranéennes). La distance entre les points d’ensemencement 

est d’un mètre au sein d’une même rangée et de deux mètres entre deux rangées. Au fur et à 

mesure de la culture et de la croissance des plantes), les plants s’étendent et forment un 

véritable continuum au sein d’une même rangée (Fig. II.1). 
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Figure II.1 : Photos d’une culture de melons sous serre en région méditerranéenne,         

vue de l’extérieur (à gauche) et de l’intérieure avec son organisation spatiale en rangée             

(à droite). Photos fournies parLaurent Lapchin, INRA Sophia-Antipolis, UMR ROSE. 

Figure II.2 : Aspect globuleux de Aphis gossypii. 

Figure II.3 : Individus (a) de morphe aptère et (b) de morphe ailé. 

 

  
(a) (b) 
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Cet Homoptère de la famille des Aphididae est de petite taille (1 à 2 mm), plus petit 

que la plupart des autres pucerons. Il a un aspect globuleux et est généralement de couleur 

vert-bouteille, entre le jaune et le vert foncé (Fig. II.2). Deux morphes peuvent être observés 

dans la même population : des individus ailés et des aptères. Les individus de morphe ailé 

sont généralement plus petits (Dixon, 1987a) et le plus souvent noirs (Patti, 1983) (Fig. II.3). 

A. gossypii est une des espèces de pucerons les plus répandues à travers le monde. On la 

trouve sur tous les continents, avec une préférence pour les climats chauds (zones tropicales, 

subtropicales et tempérées). Le développement de cette espèce dans les régions plus froides, 

comme l’Europe du Nord, se limite essentiellement aux serres (Blackman et Eastop, 1985). 

Dans ces régions, on ne sait pas comment ce puceron passe l’hiver (Van Steenis, 1992). On 

suppose qu’il survit aux mauvaises conditions hivernales sur une plante relais grâce à une 

quiesence qui ralentit sa reproduction. 

4�.� ������������


Le cycle de la plupart des espèces de pucerons est hétérogonique (Remaudière, 1953), 

c’est-à-dire caractérisé par l’alternance d’une génération sexuée et d’une ou généralement 

plusieurs générations parthénogénétiques. Dans les régions tempérées, les pucerons sont 

capables d’effectuer ce cycle complet alterné (ou holocycle), et dans ce cas la phase sexuée a 

alors lieu en automne, de manière à survivre aux conditions défavorables de l’hiver grâce à un 

œuf fécondé diapausant. Cependant, dans le sud de la France et plus largement en Europe, 

l’espèce A. gossypii est considérée comme strictement anholocyclique (Ullah, 1980), c’est-à-

dire sans apparition d’individus sexués (Blackman et Eastop, 1985). Cependant, c’est une 

espèce plurivoltine (plusieurs générations par an), et grâce à son mode de reproduction 

strictement parthénogénétique en Europe, ses générations sont non seulement largement 

chevauchantes mais aussi emboîtées (les embryons contiennent des embryons) (Dixon, 1990).  
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A. gossypii fait partie des insectes ayant le potentiel biotique le plus élevé, notamment 

grâce à une fécondité élevée, une faible mortalité des stades pré-imaginaux et un temps de 

génération court (Kindlmann et Dixon, 1989). Ce potentiel biotique élevé est représenté par le 

taux d’accroissement de la population (généralement appelé r), qui reflète l’évolution 

moyenne de l’effectif d’une population par unité de temps. De nombreux facteurs influencent 

cette mesure. 

Wyatt et Brown (1977) ont mesuré l’influence de l’intensité de la lumière, de la 

photopériode et de la température sur les taux d’accroissement de quatre espèces de pucerons 

de serre, dont Aphis gossypii. Les mesures expérimentales ont montré que le taux de 

croissance, r, dépend de l’espèce testée (A. gossypii ayant des valeurs de r beaucoup plus 

fortes que les autres espèces), de la plante hôte (A. gossypii se développant plus rapidement 

sur concombre que sur chrysanthème), de l’intensité lumineuse et de la photophase (r 

augmentant avec l’intensité lumineuse et la photopériode) et de la température (l’optimal de 

croissance étant le plus souvent obtenu à 24°C).  

Ces résultats ont été confirmés par Rochat (1992) ou encore Gilli (1996) concernant 

l’effet de l’espèce et de la plante hôte, et par Aldyhim et Khalil (1993) pour la photopériode. 

Pour ce qui est de l’effet de la température, l’optimal de croissance varie selon les auteurs : 

20°C pour Komazaki (1981 et 1994) sur coton, 25°C pour Moustiri-Guenaoui (1988) et 30°C 

pour Kocourek et al. (1994). D’une manière générale, le taux de croissance intrinsèque est 

compris entre 0.2 et 0.55 jour-1 pour A. gossypii (Tableau II.1). Je retiendrai pour la suite la 

valeur de Rochat (1997a), estimée sur concombre à 01.035.0 ±=r  jour-1 (pour une 

température comprise entre 16 et 31°C) et confirmée récemment par Lombaert et al. (2006) 

sur melon. 

Tableau II.1 : Taux de croissance intrinsèque du puceron A. gosssypii,                              

relevé à différentes températures par différents auteurs. 

Températures r Sources 

18°C 0.38-0.44 
24°C 0.37-0.45 

Wyatt et Brown, 1977 

20°C 0.426 
25°C 0.556 
30°C 0.51 

Van Steenis et El-Khawas, 1995 

22°C 0.26-0.36 Rochat, 1997a 
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Les pucerons s’agrègent typiquement en colonies localisées, formant ainsi des entités 

discrètes, i.e. des patches, à fortes densités (Van Steenis et El-Khawas, 1995 ; Rochat, 1997a). 

Comme de nombreux insectes, A. gossypii est capable de disperser à la fois à l’échelle 

locale par la marche mais aussi à une échelle beaucoup plus large par le vol. En effet, cette 

espèce peut produire des individus aptères et ailés dans la même population (Dixon, 1973). La 

dispersion par la marche se fait par les aptères qui migrent à l’échelle locale intra-plant (entre 

les feuilles d’un même plant) et inter-plants (entre proche voisins) quand la densité locale 

augmente. Quand les conditions deviennent défavorables, et plus généralement quand la 

densité locale devient trop forte, des ailés sont produits pour assurer une dispersion plus large, 

à l’échelle de toute la serre, voire plus (Dixon, 1973, 1985, Lombaert et al., 2006).  

Dans une étude récente sur la dispersion d’A. gossypii sur plants de melon, Lombaert 

et al. (2006) ont confirmé des tendances déjà observées (Dixon, 1985, 1987a ; Kawada, 1987; 

Rochat, 1997a) selon lesquelles ces processus de dispersion seraient densité-dépendants : 

quand la densité locale dépasse un certain seuil (d’environ 6000 pucerons par plant), une 

proportion de la population disperse par la marche, et quand un seuil supérieur est atteint 

(environ 10000 pucerons par plant), des ailés sont produits.  

Pour ce qui est de la manière dont ces ailés produits se distribuent entre les plants de 

melon, ces mêmes auteurs (Lombaert et al., 2006) ont observé qu’ils semblaient s’agréger à 

l’échelle de la feuille mais se distribuer sur les plants selon un processus densité-indépendant 

(L. Lapchin, communication personnelle).  
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Les pucerons sont uniquement phytophages : ils se nourrissent de la sève des plantes. 

A. gossypii est très polyphage et s’attaque à une large gamme de plantes hôtes de différentes 

familles (Blackman et Eastop, 1985). On le retrouve principalement sur le coton, les agrumes, 

les Cucurbitacées, ou encore les Solanacées. Cependant, une population donnée est assez 

spécialiste une fois qu’elle est installée sur la plante hôte. En effet, des individus prélevés sur 

coton ou agrumes ne se développent pas sur concombre (Rochat, 1997a).  
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A. gossypii est très fréquent dans le bassin méditerranéen, et sa polyphagie fait de lui le 

principal ravageurs des cultures de Cucurbitacées sous serre (Rochat, 1997a) et des cultures 

d’agrumes (Brun, 1992, Lapchin et al., 1994).  

D#:#G# 0�&M���

A. gossypii est à l’origine de nombreux dégâts, importants à tous les stades de la 

culture. Ces dégâts sont soit directement liés à l’action des pucerons, soit indirectement. 

0�&M���
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Ils sont dus au nourrissage par prélèvement et absorption de la sève des plantes. Celle-ci 

étant riche en sucres mais pauvre en acides aminés, les pucerons sont contraints d’ingérer une 

grande quantité de sève pour subvenir à leurs besoins en protéines. La plante se retrouve alors 

affaiblie, végète et flétrit (Fig. II.4a), en particulier si l’apport en eau est limité. Les piqûres 

alimentaires sont également irritatives et toxiques pour la plante (Fig. II.4b), induisant 

l’apparition de galles (Fig. II.4c), de déformations de feuilles (Fig. II.4d) ou de fruits (Miles, 

1989) et donc une perte de rendement (Wellings et al. 1989).  

0�&M�����
�������

Ils sont essentiellement de deux ordres : 

� Le miellat : les produits non assimilés de la digestion de la sève, riches en 

sucre, sont éjectés sur la plante sous forme de miellat. Cette substance peut contrarier 

l’activité photosynthétique de la plante soit directement en bouchant les stomates, soit 

indirectement en favorisant le développement de champignons saprophytes. Ceux-ci 

provoquent des fumagines qui entravent la respiration et l’assimilation chlorophyllienne ou 

souillent les parties consommables (fruits par exemple) et les rendent ainsi impropres à la 

commercialisation (Fig. II.5a). 

� Les virus : A. gossypii est également un vecteur efficace de nombreux virus 

(Blackman and Eastop, 1985) tels que le Virus de la Mosaïque du Concombre (VMC) (Risser, 

1981 ; Fereres et al., 1992 ; Lecoq, 1992), ou encore le virus du rabougrissement jaune du 

melon (Lecoq et Pitrat, 1982) (Fig. II.5b). Des piqûres très brèves suffisent à l’acquisition du 

virus d’une plante infectée ou à sa transmission à une plante saine. C’est cet aspect qui rend A. 

gossypii particulièrement dangereux pour les cultures car on ne dispose que de très peu de 

moyens pour lutter efficacement contre les viroses. 
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Figure II.4 : Dégâts directs : (a) affaiblissement et flétrissement da la plante liée à 

l’absorption de sève par les pucerons (http://entweb.clemson.edu/cuentres/cesheets/cotton/ce139.jpg et 

http://www.omafra.gov.on.ca/english/crops/facts/00-095f7.jpg) ; (b) piqûres alimentaires intensives 

(http://www.omafra.gov.on.ca/english/crops/facts/00-095f4.jpg) induisant (c) des galles et (d) des 

déformations de feuilles (http://www.humano.ya.com/jesussanesc/pulgones.jpg). 

                   

Figure II.5 : Dégâts indirects par (a) souillage des parties consommables 

(http://www.omafra.gov.on.ca/english/crops/facts/00-095f2.jpg) et (b) transmission de virus 

(http://caju.cnpat.embrapa.br/pif/publicacoes/pragas/pulgao.jpg). 

(a) (b) 

(c)  (d) 

(a) (b) 
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Pour les cultures de melons sous serre, la densité seuil à partir de laquelle un 

traitement est réalisé est inconnue En serres de concombres, les dégâts sont irréversibles au 

dessus de 10000 pucerons par plant, et sans intervention, les plantes meurent dans les 15 jours 

(Rochat, 1997a). Dans la pratique, il semblerait que les agriculteurs traitent contre Aphis 

gossypii vers 1000 individus par plant.Il existe diverses méthodes pour lutter efficacement 

contre de tels ravageurs des cultures. Je vais ici brièvement résumer chacune d’elles. 

!������ �����������
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Historiquement, la protection des cultures maraîchères contre de tels phytophages était 

gérée à la fois à l’échelle locale (la prise de décision étant assurée par l’agriculteur lui-même) 

et aussi à l’échelle nationale et internationale par l’homologation des outils de destruction des 

insectes. La méthode de régulation la plus efficace et la plus économique a longtemps été 

l’utilisation intensive de pesticides. En effet, les armes que l’industrie chimique offre sont très 

nombreuses, efficaces et variées dans leur mode d’action. 

Toutefois, la prise de conscience de leurs effets non intentionnels sur l’écosystème, les 

espèces non cibles et la santé humaine a renforcé la réglementation sur l’utilisation et 

l’homologation des insecticides autorisés. De plus, l’utilisation régulière et intensive de tels 

agents chimiques a exercé une pression de sélection sur les populations d’A. gossypii, 

favorisant ainsi le développement de divers mécanismes de résistance aux molécules actives. 

L’apparition d’individus résistants chez les insectes cibles a donc renforcé progressivement 

l’intérêt pour des méthodes alternatives de protection des cultures. 

(�������������������

Une alternative à la lutte chimique est d’utiliser des plantes résistantes à l’installation 

et/ou la multiplication de ces phytophages. De telles plantes sont obtenues par sélection 

variétale ou transformation. Chez le melon, il existe des gènes de résistance, dont l’un, appelé 

Vat (Pitrat et Lecoq, 1980), est présent, par sélection variétale, dans une partie des cultures de 

melons en France. Ces plantes résistantes présentent un intérêt économique et écologique 

évident, dans la mesure où les traitements aphicides sont ainsi considérablement réduits. Mais 

cette résistance des plantes constitue une nouvelle pression de sélection sur les populations 

d’A. gossypii, et ainsi, depuis quelques années, on a vu apparaître certains pucerons capables 

de contourner la résistance de la plante (Pitrat et al., 1995, Gilli, 1996). 
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 Elle est considérée, dans son sens strict, comme l’utilisation d'organismes vivants ou 

de leurs produits pour empêcher ou réduire les pertes ou dommages causés aux cultures par 

des organismes nuisibles (Eilenberg et al., 2001). Ce concept fait également référence à toute 

modification de l’environnement, dans le respect des règles écologiques de stabilité et 

d’équilibre, qui mène au maintient de ces organismes nuisibles sous un seuil économique 

(Vincent et Coderre, 1992). 

Depuis 1926, la lutte biologique contre les ravageurs des serres fait l’objet de 

nombreuses recherches, freinées dans les années 40 par l’apparition de nombreux insecticides 

efficaces. En 2001, plus de 1800 hectares de serres (sur environ 9000 ha) ont été traitées au 

moyen de méthodes de lutte biologiques, dont 40 ha concernaient la culture du melon (Source 

DRAF-SRPV Bretagne). 

La lutte biologique peut se faire par l’utilisation de microorganismes pathogènes 

(virus, bactéries, champignons), mais se fait plus généralement par l’utilisation d’ennemis 

naturels (prédateurs ou le plus souvent parasitoïdes). De bons résultats en terme de contrôle 

des population de pucerons ont été obtenus avec l’introduction de larves de coccinelles 

(Gurney et Hussey, 1970, Hämäläinen, 1980). Un des inconvénient à l’utilisation de prédateur 

est qu’il est incapable de persister en serre et des introductions répétées sont nécessaires 

(Hämäläinen, 1980), ce qui pose ensuite des problèmes d’ordre économique. Si la lutte 

biologique contre d’autres espèces de pucerons des serres a été couronnée de succès (Rabasse 

et al., 1989 ; Ramakers, 1989 ; Ramakers et Rabasse, 1995 ; Boll, 1991 ; Plantin, 1996), la 

lutte biologique contre A. gossypii, dans les conditions climatiques des serres 

méditerranéennes, reste très peu efficace (Moustiri-Guenaoui, 1998). Cependant, de 

nombreuses espèces de parasitoïdes sont connues pour attaquer naturellement A. gossypii, 

notamment celle du genre Aphidius, Lysiphlebus et Trioxys (Van Steenis, 1992). Les plus 

étudiées sont Aphidius colemani et Lysiphlebus testaceipes (Carver, 1984 ; Wyatt, 1985, Van 

Steenis, 1992).  

L’introduction de ces auxiliaires de lutte peut se faire de différentes manières, par : 

� Lâchers inondatifs : un très grand nombre d'auxiliaires de lutte, produits en masse, 

sont lâchés dans le but de réduire rapidement la population de ravageurs sans obtenir 

forcément un effet durable. L’agent de lutte est ici utilisé comme un insecticide, dont seul 

l’effet immédiat compte. Dans ce cas, seule la génération lâchée d’auxiliaires est efficace. 
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� Lâchers inoculatifs : les parasitoïdes sont lâchés en nombre restreint dans le but d’agir 

sur plusieurs générations (pendant la durée limitée de la culture) et de maintenir la population 

de ravageurs à faible densité. 

� Acclimatation : quelques individus d’une population d’entomophages exotiques sont 

introduits dans l’environnement dans le but d’instaurer un équilibre durable entre le puceron 

et le parasitoïde et de maintenir en permanence la population de ravageurs à faible densité. 

Cette stratégie de lutte biologique est inadaptée aux cultures saisonnières dans la mesure où la 

durée de la culture est limitée. 

�	��������&����

Stratégie intermédiaire entre la lutte chimique et la lutte biologique, la lutte intégrée a 

été avancée par une école californienne (Stern et al., 1959) en réponse aux abus de 

l’utilisation des pesticides. L’objectif est d’utiliser un ensemble de méthodes satisfaisant aux 

exigences à la fois économiques, écologiques et toxicologiques, en réservant la priorité à la 

mise en oeuvre délibérée des éléments naturels de limitation et en respectant les seuils de 

tolérance. Alors que la lutte chimique a pour but d’éliminer l’espèce nuisible, la lutte intégrée 

cherche à maximiser les profits en utilisant tous les moyens à sa disposition. La lutte chimique 

peut donc être envisagée pour des cas critiques, mais la priorité est toujours donnée à 

l’approche biologique (Levins, 1986).  
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Avant de débuter la description spécifique de L. testaceipes, il convient de définir la 

notion de parasitoïde et de donner quelques généralités.  

Terme introduit par Reuter (1913) et défini par Doutt (1959), un parasitoïde est un 

insecte qui se développe sur ou dans un autre organisme, son hôte; il en tire sa subsistance et 

le tue comme résultat direct ou indirect de son développement (Eggleton et Gaston, 1990). 

Les parasitoïdes ont donc un comportement intermédiaire entre les parasites et les prédateurs 

puisqu'ils ont besoin d'un autre organisme pour se développer et qu'ils tuent toujours les hôtes 

qu'ils attaquent (Godfray, 1994). Cependant, ils ne sont parasites qu’à l’état larvaire, la phase 
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adulte étant toujours libre. Le succès reproducteur de ces organismes dépend directement du 

nombre et de la qualité des hôtes qu'ils exploitent au cours de leur vie parasitaire.  

On trouve essentiellement les espèces de parasitoïdes chez les Hyménoptères (à 75%) et les 

Diptères (à environ 20%) (Boivin, 1996).  
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Micro-hyménoptère de la famille des Aphidiidae, L. testaceipes mesure de 1.5 à 3 mm 

et est donc relativement grand par rapport à son hôte. Il a une couleur foncée, pouvant aller du 

brun au noir (Fig. II.6).  

 Ce parasitoïde peu spécifique est capable d’attaquer de très nombreuses espèces de 

pucerons. Il a été recensé chez au moins 79 espèces, de 32 genres différents (Mackauer et 

Starý, 1967 ; Carver, 1984).  

 Probablement originaire d’Amérique centrale ou du Nord (Starý, 1967 ; Mackauer et 

Starý, 1967), cette espèce a été introduite en lutte biologique contre diverses espèces de 

pucerons dans de nombreuses régions du monde, comme l’Australie (Carver, 1984) ou encore 

le bassin méditerranéen (Starý et al., 1988). On la trouve maintenant de manière régulière 

dans les serres légumières de la région PACA (Moustiri-Guenaoui, 1988 ; Rochat, 1992 ; 

Lapchin et al., 1994). 

                                  

Figure II.6 : Lysiphlebus testaceipes. 
(a) Photographie de J.K.Clark (University of California). 

(b) Photographie de Peter J. Bryant (University of California). 

(a) (b) 
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Chez cette espèce, la reproduction est biparentale sexuée et haplo-diploïde comme 

chez tous les hyménoptères, c’est-à-dire que les œufs non fécondés se développent en 

individus mâles haploïdes. 

C’est un endoparasitoïde, c’est-à-dire que sa larve se développe à l’intérieur d’un 

puceron (contrairement à un ectoparasitoïde dont la larve se développerait sur l’hôte). Il est 

solitaire car une seule larve peut se développer dans le même hôte (à l’opposé d’un 

parasitoïde grégaire dont plusieurs larves peuvent parasiter le même hôte) ; et il est qualifié de 

pro-ovigénique, dans la mesure où l’adulte émerge avec son stock d’œufs matures complet.  

Van Steenis (1994) a mesuré une fécondité moyenne de 150 descendants par femelle, 

et un taux d’accroissement intrinsèque variant de 0.3 à 0.4 en fonction de la température 

(Tableau II.2). Ce taux d’accroissement est similaire à celui de son hôte, A. gossypii (Tableau 

II.1), ce qui est considéré comme une des qualités nécessaires au choix d’un bon agent de 

contrôle biologique (Van Lenteren and Woets, 1988 ; Van Steenis, 1994). Le taux de 

mortalité du parasitoïde, Pm , comprend à la fois la mortalité naturelle, la migration en dehors 

de la serre, et l’inactivité de certains individus (due notamment à l’épuisement de leur stock 

d’œufs). Van Steenis (1994) a estimé la durée de vie adulte à 2,6 jours environ, ce qui 

correspond à une valeur de Pm  ≈  0,40 jour-1. Cette valeur sous-estime la valeur réelle, 

impossible à mesurer expérimentalement. Je me fierai donc à la valeur prise par Rochat 

(1997a) de Pm  = 0,693 jour-1 (ce qui équivaut à une perte de la moitié de l’effectif chaque 

jour), qui semble refléter les observations menées sur le terrain.  

Tableau II.2 : Taux de croissance intrinsèque de L. testaceipes (pour un sex-ratio de 0.4) 

mesuré à différentes températures selon différentes sources. 

Températures r Sources 

20°C 0.296 

25°C 0.4 
Van Steenis, 1994 

22°C 0.3-0.4 Rochat, 1997a 
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L. testaceipes se sert du puceron pour le développement de ses stades précoces. Le 

cycle complet est présenté sur la Figure II.7. La femelle parasitoïde dépose un œuf dans un 

puceron, c’est l’oviposition. En 2 jours, l’œuf éclot et la larve du parasitoïde commence son 

développement à l’intérieur de l’hôte vivant en se nourrissant de l’hémolymphe de ce dernier. 

Quatre stades larvaires se succèdent en 6-8 jours (Tremblay, 1964), aux dépens des tissus 

adipeux du puceron, puis de ses organes, ce qui provoque sa mort. La larve mature tisse alors 

un cocon dans la dépouille du puceron, qui prend un aspect transparent et gonflé : c’est ce 

qu’on appelle la « momie ». Un parasitoïde adulte en émerge quelques jours plus tard et 

commence immédiatement à chercher de nouveaux pucerons à attaquer (car il est pro-

ovigénique). Le développement complet de L. testaceipes sur A. gossypii, du dépôt de l’œuf à 

l’émergence de l’adulte, a été estimé à environ 12.5 jours (Van Steenis, 1993 ; Rochat, 

1997a). 

 
FigureII.7 : Cycle de parasitisme de L. testaceipes dans A. gossypii 
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De nombreux parasitoïdes, dont les parasitoïdes de pucerons, utilisent des composants 

chimiques volatiles pour localiser des patches d’hôtes. Ces composants peuvent être soit des 

kairomones produits par les hôtes eux-mêmes (Grasswitch et Paine, 1992 ; Shaltiel et Ayal, 

1998 , Bouchard et Cloutier, 1984), soit des substances relâchées par les plantes en réponse 

aux dégâts causés par les phytophages (Turlings et Wäckers, 2004). Les produits associés aux 

comportements alimentaires, comme le miellat rejeté par les pucerons, peuvent également être 

utilisés comme attracteurs (Budenberg, 1990). Dans certains cas, c’est même la combinaison 

de plusieurs odeurs dérivées des hôtes et de la plante qui permet aux parasitoïdes de s’orienter 

(Kaiser et al., 1989). Tentelier et al. (2005) ont montré recemment que L. testaceipes utilise la 

réponse des plantes induite par le phytophage et la rencontre directe avec les hôtes pour 

évaluer la qualité d’un patch. D’une manière générale, le niveau d’attraction d’un patch est 

positivement corrélé à la densité d’hôtes (Du et al., 1998 ; Schmelz et al., 2003). 

Les parasitoïdes ajustent donc leur comportement selon l’estimation qu’ils font de la 

qualité des patches d’hôtes. En outre, cette capacité d’évaluation peut être améliorée par 

l’apprentissage. En effet, Tentelier et al. (2006) ont montré que L. testaceipes utilise à la fois 

le temps de parcours entre deux patches et la taille du premier patch exploité pour évaluer la 

qualité de l’habitat et optimiser sa stratégie de recherche. De cette manière, le parasitoïde peut 

optimiser le temps qu’il passe sur chaque patch.  

L’optimisation du comportement individuel des parasitoïdes a alors des conséquences 

sur la distribution de la population dans l’environnement hétérogène, et peut conduire à une 

distribution stable (Bernstein et al., 1988). En effet, quand le gain par individu est le même 

dans tous les patches occupés, alors les parasitoïdes sont distribués sur les patches d’hôtes 

selon la distribution libre idéale (Fretwell et Lucas, 1970). Les patterns spatiaux des 

parasitoïdes et de leurs hôtes, qui ont des conséquences sur les dynamiques à long terme des 

populations (Sutherland, 1983 ; Krivan et Sirot, 1997 ; Bernstein et al., 1999), peuvent donc 

correspondre à une telle distribution. 

Fauvergue et al. (2006) ont réalisé une expérience sur le couple A. gossypii – 

L.testaceipes. Ils ont montré que le nombre de parasitoïdes par patch est positivement relié au 

nombre de pucerons sains et que la distribution de L. testaceipes converge, au moins au début 
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de l’expérience, vers la distribution libre idéale. Ils ont également observé que la 

redistribution spatiale des parasitoïdes se faisait très rapidement, beaucoup plus vite que celle 

des pucerons. 
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Peu de données sur la réponse fonctionnelle sont disponibles concernant ce couple 

hôte-parasitoïde. Van Steenis (1995) a montré que L. testaceipes n’est pas très efficace pour 

détecter les pucerons quand ils sont en faible densité, suggérant une réponse fonctionnelle 

proie-dépendante de type III. Rochat (1997a) a mesuré expérimentalement la réponse de L. 

testaceipes sur A. gossypii en serre de concombre. Il montre que les femelles jeunes et non 

expérimentées ont une réponse de type III alors que les femelles expérimentées et plus âgées 

ont une réponse nettement différente de type II. D’une manière générale, il apparaît donc 

difficile de trancher.  
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Il existe de nombreux ennemis naturels de pucerons, autant monophages que 

polyphages. Les parasitoïdes sont des candidats de premier choix comme agent de lutte 

biologique contre les ravageurs. Au début du XXème siècle, L. testaceipes était connu pour être 

le parasitoïde le plus abondant sur A. gossypii au Texas, sa région d’origine (Paddock, 1919). 

Son efficacité sur A. gossypii est largement reconnue (Rabasse, 1986 ; Starý et al., 1988a, 

1988b). Comme mentionné précédemment, L. testaceipes présente à la fois une grande 

mobilité liée à une bonne capacité de dispersion et de repérage des ravageurs, mais aussi un 

potentiel reproducteur élevé, avec un taux de croissance proche de celui des pucerons (Van 

Steenis, 1994). L. testaceipes a également d’autres avantages comme :  

� un taux d’attaque élevé. En effet, cette espèce de parasitoïde est capable d’attaquer 

jusqu’à une centaine de pucerons par jour (Rochat, 1997a). 

� une production facilitée, leur élevage en laboratoire se faisant assez facilement. 

� une sécurité pour la santé humaine et la qualité de l’environnement. En effet, cet 

entomophage n’a pas, d’après ce que je sais, d’effets indésirables sur des espèces non 

cibles ou encore sur la qualité des cultures. 

Les seuls inconvénients semblent être liés au délai d’action et à la quantité d’individus 

nécessaire pour contrôler une population de ravageurs. 
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 L’objectif étant de mesurer l’impact de la structure spatiale sur les prédictions de la 

dynamique d’un système hôte-parasitoïde en serre, différentes approches de modélisation ont 

été développées : un modèle non spatialisé, un modèle prenant en compte l’espace 

explicitement et un modèle considérant la structuration spatiale de manière implicite. Tous ces 

modèles tiennent compte des caractéristiques biologiques des espèces décrites dans le 

Chapitre II. Chaque approche a des avantages et des inconvénients, mais chacune permet de 

tester des hypothèses biologiques différentes et de considérer l’espace et les processus 

spatiaux différemment. 

Chaque modèle sera détaillé dans cette section, tant dans son formalisme que dans les 

hypothèses sur lesquelles il repose. Avant cela, je justifierai le type de modélisation choisi, je 

présenterai les modèles existants sur ce système biologique et les variables et hypothèses 

communes à tous les modèles. 
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Une modèle en temps discret ne convient pas ici car les pucerons, bien qu’ayant un 

développement par stades, ont des générations très chevauchantes. Le choix s’oriente donc 

vers une modélisation en temps continu pour décrire la population de pucerons. Cela impose 

le même formalisme pour la population de parasitoïdes, dont une description continue est de 

toute façon nécessaire car : (1) ils se dispersent beaucoup plus rapidement que les pucerons, et 

donc si l’échelle de temps du modèle est basée sur celle de dispersion du puceron, un modèle 

continu est indispensable pour les parasitoïdes ; (2) si on souhaite tester des lâchers de 

parasitoïdes étalés dans le temps, alors les générations seront chevauchantes. 
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De plus, l’environnement étudié, à savoir la serre, constitue un environnement 

relativement « contrôlé » pour ce qui est des conditions climatiques. Par conséquent, tout 

processus stochastique est négligé et les modèles présentés sont tous déterministes. Ceci 

implique que les populations aient suffisamment d’individus pour que l’approximation des 

effectifs puisse être valide. Cependant, les populations d’insectes étudiées se développent très 

rapidement et sont généralement concentrées spatialement en colonies (cf Chapitre II), ce qui 

fait que cette approximation semble adaptée. 
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Le système A. gossypii - L. testaceipes a notamment été modélisé par Rochat (1997a) 

mais en serre de concombres. Il a mené de nombreuses expérimentations pour estimer les 

paramètres liés à ces deux espèces (croissance, parasitisme, réponse fonctionnelle…) et il a 

testé quelques stratégies de lutte en serres expérimentales. Une partie des valeurs des 

paramètres utilisés dans la suite de l’exposé sera issue des valeurs mesurées par Rochat 

(1997a). Il a confronté ses observations de terrain aux prédictions du modèle suivant : 

( ) ( )( ) ( ) ( )( ) ( )
( ) ( )( ) ( ) ( )( ) ( )
( ) ( )( ) ( ) ( )( ) ( )
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LL  (III.1.1) 

où H(t), I(t), Q(t) et P(t) sont respectivement les populations de pucerons sains, 

pucerons parasités mais encore vivants, pucerons parasités morts (i.e. les momies) et 

parasitoïdes adultes ; f(H(t)) est la fonction de croissance de la population de pucerons sains 

(exponentielle ou logistique) ; g(H(t)) est la réponse fonctionnelle proie-dépendante du 

parasitoïde ; TL est la durée moyenne du développement larvaire du parasitoïde ; TQ la durée 

moyenne du stade nymphal et m le taux de mortalité des parasitoïdes adultes. 

Pour certaines conditions testées, les prédictions du modèle sont assez cohérentes avec 

ce qui est observé expérimentalement (Fig. III.1), alors que pour d’autres conditions, 

l’adéquation est beaucoup moins bonne (Fig. III.2). Rochat explique ceci par : (i) une 

mauvaise estimation des paramètres de la réponse fonctionnelle, ce qui est fort probable étant 

donné la difficulté à obtenir des données ; (ii) l’interférence entre les parasitoïdes, qui se 

concentrent sur les patches les plus infestés en hôtes. 
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Figure III.1 : Comparaison entre les dynamiques de population de pucerons sains (gris) 

et de parasitoïdes (noir) prédites par le modèle (IV.1.1) avec une croissance exponentielle des 

pucerons (trait plein) et les données de serre (  pour les pucerons et  pour les parasitoïdes) 

pour la culture Z1993A. D’après Rochat (1997a). 

 
Figure III.2 : Comparaison entre les dynamiques de population de pucerons (gris) et de 

parasitoïdes (noir) prédites par le modèle (IV.1.1) avec une croissance logistique des 

pucerons (trait plein) et les données de serre (  pour les pucerons et  pour les parasitoïdes) 

pour la culture Z1993A. D’après Rochat (1997a).
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On peut sans doute ajouter une autre explication, liée à la non prise en compte dans le 

modèle de la structuration spatiale de la serre. En effet, le modèle considère ici que les 

individus de chaque population sont distribués de manière homogène dans l’environnement, 

chaque plant de la serre portant la même densité de chaque population. Or, ce n’est pas ce qui 

est observé sur le terrain. En effet, les pucerons se développent localement en colonies, et les 

parasitoïdes orientent leur comportement suivant la distribution des hôtes au sein des plants 

de la serre (Fauvergue et al., 2006). 
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L’objectif est de décrire le système Aphis gossypii – Lysiphlebus testaceipes en serre 

de melons. Cependant, on ne peut pas se contenter de décrire uniquement ces deux 

populations. En effet, une fois qu’un puceron est parasité, il reste vivant pendant encore 

quelques jours et continue à se nourrir de la sève de la plante, ce qui induit de la compétition 

pour la ressource avec les pucerons non parasités. De plus, les momies dont émergent les 

parasitoïdes adultes restent sur les feuilles pendant très longtemps, induisant de la compétition 

pour l’espace avec les pucerons non parasités. Contrairement à Rochat (1997a), je ne 

distingue pas les pucerons parasités vivants des pucerons parasités morts (momies), mais je 

regroupe ces deux classes en une seule car je considère que leurs effets sont similaires sur la 

population de pucerons non parasités. 

A l’échelle de la serre, trois populations sont donc distinguées : 

•  celle des pucerons dits sains, i.e. non parasités, à l’origine des dégâts sur la culture. 

Cette population est représentée par la variable H(t). 

•  celle des pucerons parasités et des momies, caractérisée par la variable I(t).  

•  et celle des parasitoïdes adultes femelles, représentée par la variable P(t). Seules les 

femelles sont capables de parasiter donc les parasitoïdes mâles ne sont pas considérés ici. 
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Une population de pucerons isolée a une croissance de type exponentielle les premiers 

jours (Eq. I.2.1), avec une explosion démographique rapide (ACTA, 1982 ; Dixon, 1985). Des 

données montrent cependant qu’une telle population a tendance à se stabiliser à un seuil, ce 
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qui reviendrait plutôt à une croissance de type logistique (Eq. I.2.2). Le seuil atteint 

correspond à la capacité limite du milieu K (cf paragraphe I.2). L’existence d’un tel seuil 

s’explique facilement ici par la limitation de la ressource (par épuisement des plantes) et de 

l’espace disponible (sur la surface des feuilles) quand la densité augmente.  

Comme expliqué précédemment, les pucerons parasités et les momies sont supposés 

limiter la croissance des pucerons sains par compétition pour la ressource (pucerons 

nouvellement parasités) puis pour l’espace (momies). Les pucerons sains croissent donc 

d’autant plus lentement que les pucerons sains et les pucerons parasités (+ momies) sont 

nombreux. Cette limitation est donc intégrée dans l’équation de croissance logistique 

(Eq. I.2.2), et une population d’effectif H(t) croît selon : 

( ) ( ) ( ) ( )( ) ( ) ( )( ) ( ) ( )
��
�

�
��
�

� +−==
0

1, avec ,
KM

tItH
rtItHftItHftH

dt
tdH

H  (III.2.1) 

où la fonction f correspond au taux d’accroissement par individu (per capita) et la 

capacité limite de la serre K est décomposée en M K0 avec M le nombre de plants dans la serre 

et K0 la capacité limite d’un seul plant. 
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Une conséquence directe du parasitisme est de réduire considérablement l’activité 

physiologique de l’hôte. En ce qui concerne la reproduction, certaines études ont montré que 

les individus parasités pouvaient se reproduire, mais de manière limitée et pendant une courte 

période (Sequeira et Mac Kauer, 1988 ; Van Driesche et Bellows, 1996). Bien que Spataro et 

Bernstein (2000) aient montré, avec un modèle structuré en classes d’âge, que cette 

reproduction limitée des hôtes parasités pouvait avoir des conséquences sur les dynamiques 

populationnelles, la reproduction des pucerons parasités est négligée, dans un souci de 

simplification.  

Pour ce qui est de la dispersion, je considère que les pucerons parasités sont incapables 

de se disperser, que ce soit à l’échelle globale comme à l’échelle locale, étant donné leur 

baisse d’activités physiologiques et donc la diminution de leurs capacités physiques. 

Enfin, nous savons qu’une fois que le parasitoïde émerge, le cocon cuticulaire translucide 

reste sur les feuilles pendant très longtemps (L. Lapchin, com. pers.). Je présume qu’il y reste 

jusqu’à la fin de la culture. Ainsi, les pucerons parasités (+ momies) s’accumulent sur les 

feuilles (sans tomber) jusqu’à la fin de la culture. 
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Comme expliqué précédemment dans le chapitre II, paragraphe 4.4.2, il est difficile de 

connaître exactement la réponse fonctionnelle de L. testaceipes sur A. gossypii. Bien qu’une 

réponse ratio-dépendante pourrait être testée, le peu de données disponibles penchent plutôt 

vers une réponse proie-dépendante de type II ou III, sans pouvoir trancher. Je considère donc 

ces deux types de réponse proie-dépendante indépendamment (Eq. I.2.3). Pour une population 

de H(t) pucerons sains à l’échelle de la serre, le nombre de pucerons parasités par parasitoïde 

et par unité de temps est modélisé, à partir de l’équation (I.2.3), par : 

( )( ) ( )
( ) ( )δδ

δ

tHHM

tHg
tHg

S +
= max     (III.2.2) 

où gmax est le nombre maximum de pucerons parasités par parasitoïde et par unité de 

temps, Hs est la constante de demi-saturation d’un seul plant, et δ détermine le type de la 

réponse fonctionnelle : δ = 1 correspond à une réponse fonctionnelle de type II alors que δ = 2 

correspond au type III.  

En outre, tous les parasitoïdes de la population sont supposés avoir le même 

comportement de parasitisme, constant dans le temps (pas de mécanismes d’habituation ou 

d’apprentissage). 
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La croissance de la population de parasitoïdes est seulement due au parasitisme, et 

donc proportionnelle au nombre d’hôtes parasités. L. testaceipes est un parasitoïde solitaire, 

donc au mieux chaque hôte parasité engendre un seul parasitoïde adulte. Mais on sait qu’il 

existe un taux d’échec du parasitisme, dû soit au fait que le puceron piqué échappe à la 

momification, soit qu’il meurt peu après la piqûre ou avant l’émergence (Vuichard, 2001). Par 

conséquent, on considère que seulement une proportion β des pucerons parasités donne un 

parasitoïde adulte. Ce taux β représente donc le nombre moyen de parasitoïdes émergeant de 

chaque hôte parasités (β < 1). Il prend en compte non seulement le taux d’échec du 

parasitisme dû aux causes mentionnées ci- dessus, mais il considère également la mortalité du 

parasitoïde pendant son développement. 

De plus, les parasitoïdes émergeant à l’instant t proviennent des hôtes parasités à τ−t  

où τ regroupe les temps de développement larvaire (τL) et nymphal (τQ) du parasitoïde. Par 
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conséquent le délai 12≈+= QL τττ  jours (cf chapitre II, paragraphe 4.4.1), entre le moment 

où l’hôte est parasité et le moment où le parasitoïde adulte en émerge, doit être intégré au 

modèle pour décrire la dynamique de la population de parasitoïdes.  

4� ��
���$��
���
	�������	�


Les interactions entre le puceron Aphis gossypii et le parasitoïde Lysiphlebus 

testaceipes en serre de melons ont d’abord été modélisées par une approche simple, où chaque 

population est décrite à l’échelle de la serre par une équation différentielle. Cependant, 

l’équation décrivant la population de parasitoïde considère le retard lié au temps de 

développement du parasitoïde dans le puceron. 

Sans considérer la structure spatiale, le modèle hôte-parasitoïde prend une forme 

similaire à celui développé par Rochat (1997a) (Eq. III.1.1), excepté que les pucerons 

parasités et les momies sont regroupés dans la même classe et que les momies sont supposées 

rester sur les feuilles tout le temps de la culture (alors que Rochat supposait qu’elles 

tombaient dès l’émergence du parasitoïde) : 

( ) ( ) ( ) ( )( ) ( )( ) ( )
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( ) ( )( ) ( ) ( )	
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   (III.3.1) 

où H(t), I(t) et P(t) sont respectivement les densités de pucerons sains, pucerons 

parasités (+ momies) et femelles parasitoïdes adultes à l’échelle de la serre au temps t, τ est la 

durée de développement du parasitoïde dans le puceron, mP est le taux de mortalité des 

parasitoïdes adultes, et β représente le nombre moyen de parasitoïdes femelles émergeant de 

chaque hôte parasité.  

Le taux de croissance per capita de la population de pucerons sains, f(H(t),I(t)), 

limitée par la compétition intra-spécifique et la compétition inter-spécifique avec les pucerons 

parasités (+ momies), est exprimée selon l’équation (III.2.1). Ce terme décrit la croissance 

instantanée nette d’un puceron sain uniquement, car les pucerons parasités sont supposés ne 

pas se reproduire. La réponse fonctionnelle proie-dépendante de type II ou III, g(H(t)), est 

décrite par l’équation (III.2.2). 
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Ce modèle non spatialisé, très simple dans son formalisme, fait l’hypothèse d’une 

distribution homogène des trois populations entre les plants de la serre. Ceci implique que 

tous les plants évoluent de la même façon au cours du temps. Or, on sait qu’en conditions 

naturelles, l’infestation d’une serre se fait très localement, supposant donc une hétérogénéité 

spatiale initiale ne pouvant être considérée ici. De plus, un tel formalisme néglige les 

possibilités de dispersion des pucerons.  
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On considère une représentation spatialisée des plants dans la serre, de type “Coupled 

Map Lattice” : cela consiste à représenter chaque plant de melon par un nœud de coordonnées 

(i,j) dans une grille spatiale, i.e. la serre (Czárán, 1997). Les serres de melons sont de tailles 

variables, celles considérées ici sont constituées de 4 rangées (j) d’une longueur (i) de 10 et 

500 plants (Fig. III.3).  

On associe à chaque nœud (i,j) une équation différentielle décrivant la dynamique des 

pucerons sur ce plant. Les plants sont couplés entre eux par des termes de migration, 

représentant la dispersion des pucerons sains par le vol et/ou la marche.  

Figure III.3 : Représentation spatialisée d’une serre de M plants en 4 rangées.                  

Chaque plant est ainsi localisé par ses coordonnées (i,j). 

1 
 
 
 
j 
 
 
 
4 

1     i             10 (ou 500) 

   1,1 

   3,6 
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Selon Fauvergue et al. (2006), les parasitoïdes se redistribuent beaucoup plus vite que 

les pucerons. Si on se place à l’échelle temporelle et spatiale de dispersion des pucerons, les 

parasitoïdes ne peuvent qu’être décrits à l’échelle globale de la serre par une seule équation 

différentielle. De même que précédemment, cette équation intègre un retard, lié au temps de 

développement du parasitoïde dans son hôte.  

Le modèle spatialement explicite prend alors la forme suivante : 
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 (III.4.1) 

où ( )tH ij , Iij(t) et ( ) ( )tPtijα  sont respectivement les populations de pucerons sains, de 

pucerons parasités (+ momies) et de parasitoïdes sur le plant en position (i,j) à l’instant t ; β et 

mP sont respectivement, comme précédemment (Eq. III.3.1), le nombre moyen de parasitoïdes 

émergeant de chaque hôte parasité et le taux de mortalité des parasitoïdes adultes ; f2(Hij(t)), 

g2(Hij(t)) et Dij(t) représentent respectivement la croissance per capita des pucerons sains, la 

réponse fonctionnelle et le nombre net de pucerons sains reçus par migration sur le plant (i,j) à 

l’instant t (ces fonctions sont détaillées plus loin) ; et αij(t) est la proportion de la population 

totale de parasitoïdes sur le plant (i,j), que l’on suppose directement dépendante de la 

proportion de la population de pucerons sains sur ce plant : 

( ) ( )
( )

( )
( )tH

tH

tH

tH
t ij

i j
ij

ij
ij ==

��
α     (III.4.2) 

Ainsi, les parasitoïdes s’agrègent sur les plants à fortes densités d’hôtes. Cette expression 

correspond à celle décrite par Hassell et May (1973) avec un indice d’agrégation µ = 1 (cf 

partie I, paragraphe 5.1.1). 

Cependant, la distribution des pucerons parasités (+ momies) dans la serre dépend, 

inévitablement, de celle des parasitoïdes. En effet, cette population apparaît sur les plants où 

les parasitoïdes ont été présents et en densité proportionnelle au nombre d’attaques effectuées. 

On peut alors envisager une version simplifiée du modèle explicite précédent, en supposant 

que la population totale des pucerons parasités (+ momies) (I(t)) est distribuée dans la serre 
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comme le sont les parasitoïdes. L’estimation du nombre de pucerons sains sur le plant en 

position (i,j) à t est alors donnée par : 

( ) ( ) ( )tIttI ijij α=     (III.4.3) 

On obtient alors la forme simplifiée du modèle : 
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 (III.4.4) 

Notons que selon le formalisme du modèle spatialement explicite, le nombre total de 

ravageurs dans la serre est donné par : 

( ) ( )�=
ji

ij tHtH
,

 

Les principales fonctions constituant le modèle sont maintenant détaillées successivement. 
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Le taux de croissance per capita des pucerons sains est ici calculé à l’échelle locale du 

plant et non plus à l’échelle globale de la serre comme c’était le cas dans le modèle non 

spatialisé (Eq. (III.2.1)) : 
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rtItHf ijij

Hijij   (III.4.5) 

 où Iij(t) = αij(t) I(t) selon la version simplifiée du modèle explicite. 

Seuls les pucerons sains aptères sont concernés pas cette fonction de croissance per 

capita, car je suppose d’une part que les pucerons parasités ne se reproduisent pas, et d’autre 

part que les ailés produits sont intantanément redistribués sur les plants (car ils sont produits 

dans le seul but de disperser) et de ce fait ils ne participent pas à l’accroissement local.  
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La réponse fonctionnelle g2(Hij(t)) représente le nombre de pucerons attaqués par 

parasitoïde et par unité de temps sur le plant (i,j) à l’instant t. A l’échelle de chaque plant, 

l’équation (III.2.2) devient : 

( )( ) ( )
( )δδ

δ

tHH

tHg
tHg

ijS

ij
ij +

= max
2     (III.4.6) 

 où tous les paramètres ont la même définition que précédemment (Eq. III.2.2). 
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Le paramètre Dij(t) représente le nombre net de pucerons sains reçus par migration sur 

le plant (i,j) à l’instant t. Comme décrit dans le paragraphe II.3.4, les pucerons sains 

dispersent localement par la marche et globalement par le vol. Ce terme Dij(t) regroupe donc 

ces deux processus : 

( ) ( ) ( )tFtAtD ijijij +=     (III.4.7) 

où Aij(t) est le nombre net de pucerons sains aptères (marcheurs) et Fij(t) le nombre net 

d’ailés que reçoit le plant (i,j) à l’instant t. 
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Etant donné l’échelle d’étude à laquelle on se place (à savoir la serre), la dispersion 

intra-plant ne m’intéresse pas et seule la dispersion inter-plants est modélisée. Comme 

suggéré par Lombaert et al. (2006), je considère un processus de dispersion densité-

dépendant. Un seuil d’émigration par la marche est défini, HI = 6000 pucerons (Lombaert et 

al., 2006). Ce seuil correspond à la densité de pucerons sains sur un plant à partir de laquelle 

une proportion γ d’individus quitte le plant par la marche pour aller sur un des plants voisins.  

Par conséquent, le nombre de « marcheurs » quittant le plant en position (i,j) à t est : 
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Par ailleurs, ces marcheurs quittant le plant (i,j) ne se dispersent qu’à courte distance 

(Lombaert et al., 2006). Etant donné l’arrangement spatial de la serre en rangées, ces migrants 

marcheurs sont supposés se diriger uniformément sur les quatre plants voisins orthogonaux, 

comme cela a été observé sur le terrain (Lombaert, données non publiées).  

Ainsi, le plant en position (i,j) reçoit à l’instant t : 
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Φ∈ Φ,

   (III.4.9) 

où ijΦ  et xyΦ  sont respectivement les plants appartenant au voisinage orthogonal des 

plants en position (i,j) et (x,y), le plant (x,y) appartenant au voisinage du plant (i,j) ; 
xy

NΦ  est 

le nombre de plants dans le voisinage orthogonal du plant (x,y), variable selon la position du 

plant dans la serre. En effet, les plants aux angles de la serre n’ont que deux voisins 

orthogonaux, ceux en bordure en ont trois et ceux au centre de la serre ont quatre voisins 

orthogonaux (pour plus de détails, se référer à l’Annexe 1). 
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Quand la densité locale devient trop forte, des ailés sont produits pour assurer une 

dispersion plus large, à l’échelle de toute la serre, voire plus (Dixon, 1985, Lombaert et al., 

2006). Un seuil de production d’ailés, HV ( IV HH > ), est défini comme la densité de 

pucerons sains d’un plant au-dessus de laquelle les ailés sont produits. Ce seuil a été estimé à 

7000≈VH  pucerons par Lombaert et al. (2006). Quand la densité locale d’un plant dépasse 

ce seuil, une quantité ω d’individus ailés est produite. Je suppose que ces ailés se redistribuent 

instantanément sur les autres plants et ne participent donc pas à la croissance locale des 

pucerons. C’est pourquoi la fonction de croissance définie ci-dessus (III.4.5) concerne les 

pucerons sains aptères uniquement. 
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La production instantanée d’ailés sur chaque plant, ω , est supposée dépendre de la 

densité en pucerons sains présente sur ce plant. Pour donner une estimation de cette 

production globale, je me suis d’abord ramenée à la production individuelle. En effet, le 

nombre d’individus ailés produits par puceron sain peut être calculé par la différence entre les 
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taux de croissance per capita de la population locale totale (composée d’individus ailés et 

aptères) et de la population d’individus aptères.  

Sur le plant (i,j), le taux de croissance per capita de la population d’individus aptères 

est donné par la fonction f2 (Eq. III.4.5) (Fig. III.4a).  

Pour ce qui est de la population locale totale, elle est composée uniquement de 

pucerons aptères en dessous du seuil HV, donc son taux de croissance per capita (ftot) équivaut 

alors à f2 (première partie de l’équation (III.4.10)). Au-dessus de Hv, des ailés sont produits et 

on suppose que la population locale totale augmente linéairement avec la densité en pucerons 

sains. Ceci induit un taux de croissance per capita de la population locale totale indépendant 

de la densité en pucerons, que l’on fixe égal au taux atteint à Hv (seconde partie de l’équation 

(III.4.10)) (Fig. III.4a) : 
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 où Iij(t) = αij(t) I(t) selon la version simplifiée du modèle explicite. 

Ainsi, la production totale d’ailés à l’échelle du plant (i,j) est donnée par la différence 

entre la production individuelle (Eq. III.4.10) multipliée par l’effectif du plant (Hij(t)) et 

l’équation (III.4.5) (Fig. III.4a et b) : 
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D’où : 
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La production locale d’ailés est donc exponentielle au dessus de Hv (Fig. III.4b), comme 

Lombaert et al. (2006) ont pu l’observer sur le terrain. 

 
Figure III.4 : (a) Taux d’accroissement per capita de la population locale totale                 

(  individus ailés + aptères) et de la population d’aptères seule (  ) en fonction de la densité 

locale en pucerons sains. Pour un plant avec une densité supérieure à Hv pucerons sains, le 

taux d’accroissement per capita est égal à ( )0/1 KHrA vH −= . La production d’ailés par 

puceron sain est ici représentée par l’aire grisée. (b) Production totale d’ailés en fonction de 

la densité locale en pucerons.  
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La dispersion par le vol s’effectue à l’échelle de la serre voire plus. Par conséquent, je 

considère que les ailés produits sur tous les plants de la serre forment un « pool » d’ailés, 

immédiatement redistribué. 

Dans une étude récente sur la dispersion d’A. gossypii, Lombaert et al. (2006) ont 

montré que les ailés s’agrégent à l’échelle de la feuille mais semblent se distribuer sur les 

plants plutôt selon un processus densité-indépendant. Cependant, aucune mesure 

expérimentale n’atteste ces observations. Par conséquent, on considère deux types de 

répartition immédiate de ce « pool » d’ailés produits : une répartition uniforme où tous les 

plants reçoivent le même nombre d’ailés ; et une répartition agrégée où les ailés se dirigent 

préférentiellement vers les plants les moins infestés. 
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Soit λ(Hij(t)) la proportion du pool d’ailés reçue par le plant (i,j) à l’instant t, dont 

l’expression dépend de la distribution considérée (Fig. III.5) : 

( )( ) ( )( )
( )( )
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−
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M

tH

ε
ε

λ  (III.4.12) 

où M est le nombre de plants dans la serre et ε est le paramètre de courbure de la 

fonction, choisi égal à 2.10-07 de manière à avoir une faible proportion d’ailés pour une 

densité locale de HI pucerons. En effet, on a vu précédemment (Eq. III.4.8) que des pucerons 

quittent un plant par la marche quand la densité locale dépasse HI. Cela suppose que ce seuil 

reflète des conditions locales défavorables et donc une mauvaise « qualité » du plant, ce qui 

favorise l’émigration et limite l’immigration. 

Le nombre net d’ailés reçus à t par le plant en position (i,j) est donc donné par : 

( ) ( )( ) ( )( )�=
ij

ijijij tHtHtF ωλη   (III.4.13) 

où η est la proportion du pool d’individus ailés qui survit et reste dans la serre. 

  
Figure III.5 : Fonctions de distribution des individus ailés en fonction de la densité en 

pucerons sains. (a) Distribution uniforme, densité-indépendante. (b) Distribution agrégée 

densité-dépendante : las ailés vont préférentiellement vers les plants les moins infestés. 

(a) (b) 
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Le modèle spatialement explicite, que ce soit dans sa forme complète ou dans sa forme 

simplifiée, permet de donner une description détaillée des interactions hôte-parasitoïde. Ainsi, 

contrairement au modèle non spatialisé, les processus de dispersion des pucerons (localement 

par la marche et globalement par le vol) et l’hétérogénéité spatiale de l’environnement 

peuvent être pris en compte. Le principal inconvénient d’une telle approche, quand on 

s’intéresse à un environnement large, réside dans le nombre d’équations nécessaires. En effet, 

dans sa forme la plus simple, ce modèle est constitué de (M+2) équations différentielles.  
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Ce modèle a été inspiré des modèles à flux que j’ai présenté dans le Chapitre I.5.3.2, 

notamment sur la base des travaux de Metz et Diekmann (1986), Diekmann et al. (1988), 

Milner et Patton (1999) et surtout Lion (2003). 

6�"� � �����#��
��
��
����������
��
�������	
	���	


:#H#H# .��� ����� ��

 Plutôt que de travailler sur les plants explicitement localisés aux nœuds d’une grille, 

on s’intéresse à présent à la distribution des pucerons sur les plants. Le modèle ne décrit donc 

pas directement la dynamique de la population de ravageurs, comme c’était le cas auparavant, 

mais le niveau d’infestation des plants en ravageurs.  

Soit la variable u x, t( ), la densité de plants de la serre avec x ravageurs à l’instant t. Le 

terme « densité » n’est pas utilisé ici dans son sens habituel de densité spatiale mais plutôt 

dans le contexte de la théorie probabiliste. La variable x représente le nombre de pucerons 

sains, i.e. ceux responsables des dégâts observés sur les cultures. Ainsi, le nombre de plants 

ayant entre x1 et x2 ravageurs à l’instant t est exprimé comme dans l’équation (I.5.3) par  

u x, t( ) dx
x1

x2
 .      (III.5.1) 
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Le nombre total de pucerons sains dans la serre (cf Eq. I.5.5) est : 

H t( )= u x, t( )x t( )dx
0

∞

 .    (III.5.2) 

Et le nombre total de plants dans la serre (cf Eq. I.5.4), M, est : 

M t( )= u x, t( )
0

∞

 dx .     (III.5.3) 

On suppose que la serre est un environnement clos et qu’il n’y a aucune création ni 

destruction de plants. Par conséquent, M doit rester constant au cours du temps : 

dM t( )
dt

= 0       (III.5.4) 

Dans ce formalisme, un plant de melon est vu comme une particule en physique se 

déplaçant sur un axe de concentration, ici l’axe d’infestation en ravageurs. Quand la 

population de pucerons d’un plant passe de x à x+∆x, tout se passe comme si ce plant passait 

du point x au point x+∆x dans l’espace des pucerons. Si ∆x est suffisamment petit, le nombre 

de plants portant entre x et x+∆x pucerons à t peut être estimé par u x, t( )∆x  (Fig. III.6). Cette 

quantité ne peut changer qu’à cause de ce qui entre ou sort en x et x+∆x. Les plants qui 

« entrent » dans cet intervalle sont ceux qui avaient moins de x pucerons auparavant et qui en 

ont « gagné » assez pour passer dans cet intervalle et ceux qui avaient plus de x+∆ x pucerons 

et qui en ont perdu. Les plants qui « sortent » de cet intervalle sont ceux qui étaient dans cet 

intervalle et qui ont perdu des pucerons (et sont passés en dessous de x)  et ceux qui en ont 

gagné (et sont passés au-dessus de x+∆ x). 

Soit ( )txj ,  et ( )txxj ,∆+  les flux nets de plants respectivement aux points x et x+∆x 

au temps t (Fig. III.6). Par convention, j est positif quand x augmente. 

L’équation de conservation des flux peut donc s’écrire comme la différence entre les 

flux entrants et sortants : 

( )[ ] ( ) ( ) ( ) ( ) ( )
x

x,t+xjx,tj
=

t
x,tu

x,t+xjx,tj=xx,tu
t ∆

∆−
∂

∂⇔∆−∆
∂
∂

 (III.5.5) 

En faisant tendre ∆ x vers 0, on obtient l’équation de conservation suivante : 

( ) ( )
x

tx,j
=

t
tx,u

∂
∂−

∂
∂

     (III.5.6) 
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Figure III.6 : Répartition des plants sur l’axe de densités en ravageurs pour un petit 

intervalle � x. Chaque point représente un plant, qui se « déplace » sur l’axe de densité selon 

son niveau d’infestation. La quantité de plants u(x,t) � x ayant entre x et x+ � x pucerons 

sains change en fonction du nombre de plants qui « entrent » et « sortent » en x, j(x,t), de 

ceux qui « entrent » et « sortent » en x+ � x, j(x+ � x,t). 

La vitesse à laquelle un plant de x pucerons à t se déplace le long de l’axe d’infestation 

est déterminée par v x, t( ) (Eq. I.5.6). À ce point, le flux de plants j(x,t) est alors donné par : 

( ) ( ) ( )tx,vtx,u=tx,j     (III.5.7) 

La vitesse v(x,t) d’un plant dans l’espace des pucerons à une dimension est fonction 

des mécanismes démographiques fondamentaux de la population de pucerons, à savoir la 

croissance (natalité et mortalité), la migration (émigration et immigration) et le parasitisme : 

( ) ( ) ( ) ( )tx,vtx,v+tx,v=tx,v PDG −    (III.5.8) 

où, pour un plant de x pucerons sains à t, ( )tx,vG  est la vitesse de croissance 

intrinsèque (i.e. la différence entre natalité et mortalité naturelles), ( )tx,vD  la vitesse de 

dispersion (taux net de migration, i.e. la différence entre le nombre de ravageurs arrivant sur 

la plants par immigration et ceux perdus par émigration) et ( )x,tvP  la vitesse de parasitisme 

(taux de parasitisation). Les vitesses ( )tx,vG  et ( )tx,vD  peuvent être positives ou négatives 

alors que ( )x,tvP  est toujours positive. 
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On considère qu’à l’instant t, les P(t) parasitoïdes de la serre sont répartis sur les plants 

selon une distribution α x, t( ), analogue à celle du modèle spatialement explicite présentée 

précédemment (�Eq. (III.4.2)) :  

α x,t( )=
x t( )
H t( )

    (III.5.9) 

La réponse fonctionnelle du parasitoïde g(x(t)) représente ici le nombre d’hôtes 

attaqués par unité de temps et par parasitoïde sur un plant de x pucerons sains à t. Cette 

fonction garde la même forme que précédemment (Eq. (III.4.6)) et s’écrit : 

g x t( )( )=
gmax x t( )δ

HS
δ + x t( )δ      (III.5.10) 

où gmax correspond au maximum d’hôtes qu’un parasitoïde peut parasiter par unité de 

temps, HS est la constante de demi-saturation, et δ détermine le type de réponse fonctionnelle : 

type II pour δ = 1 et type III pour δ = 2. 

Pour chaque plant portant x pucerons sains à t, la vitesse de parasitisme peut alors 

s’écrire de la forme suivante : 

( ) ( )( ) ( ) ( )tPtx,txg=tx,vp α     (III.5.11) 

E�������
�������������vG(x,t)�

Comme décrit précédemment, une population isolée de ravageurs sur un plant est 

supposée croître selon une fonction logistique ou exponentielle. Selon le formalisme de ce 

modèle, il est impossible de connaître l’histoire d’un plant qui a x pucerons sains à l’instant t 

et donc de savoir combien de pucerons parasités (+ momies) il a accumulé depuis le début de 

l’infestation. Par conséquent, les pucerons parasités (+ momies) sont considérés à l’échelle 

globale de la serre selon l’équation suivante : 

( ) ( ) ( )

∞

=
0

,, dxtxvtxu
dt

tdI
P    (III.5.12) 

où vp(x,t) correspond à la vitesse de parasitisme précédemment définie. 

 



III- Les différentes approches développées 
5- Le modèle spatialement implicite 

 78 

La vitesse de croissance d’un plant de x pucerons sains à t est exprimée par : 

vG x,t( )= rH x t( ) 1 −
x t( )+ α x,t( )I t( )

K0

� 

� 
� 

� 

� 
�   (III.5.13) 

où rH est le taux de croissance de la population de pucerons sains, α(x,t) est la fonction 

de répartition des parasitoïdes et donc des pucerons parasités (Eq. III.5.9), et K0 la capacité 

limite d’un plant de melon.  
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Alors que le modèle spatialement explicite se place à l’échelle locale de chaque plant 

de melon, ce modèle implicite considère l’espace à l’échelle globale de la serre. La migration 

locale par la marche supposant une spatialisation explicite du modèle, seule la dispersion par 

le vol peut donc être considérée et modélisée ici. 

Modèle de production des individus ailés 

Soit ω(x,t) le nombre d’ailés produits par les x pucerons sains d’un plant au temps t. 

Comme précédemment (Eq. III.4.11), la production d’ailés correspond à la différence entre 

les taux de croissance per capita de la population locale totale et de la population d’individus 

aptères (Fig. III.4) : 

ω x,t( )=
0 si x < HV ;

rH x t( ) x t( )− HV

K0

� 

� 
� 

� 

� 
� sinon.

� 
� 
	 


 	 
  (III.5.14) 

La production instantanée d’ailés dans la serre au temps t est donc: 

( ) ( ) ( ) ( ) ( )


∞∞

VH
dxtx,tx,u=dxtx,tx,u=tW ωω

0
  (III.5.15) 

Modèles de dispersion des ailés 

De manière analogue au modèle explicite, on considère deux distributions des ailés 

(Fig. III.5), avec λ(x,t) la proportion du pool d’ailés reçue par un plant de x pucerons à t : 

( )
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La vitesse de dispersion s’exprime alors : 

( ) ( ) ( ) ( ) ( ) ( )

∞

==
0

,,,, dxtxtxutxtWtxx,tvD ωληλη   (III.5.17) 

où η est la proportion d’individus ailés qui survivent et restent dans la serre. 
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Comme dans les modèles précédents, la dynamique des parasitoïdes est décrite par une 

équation différentielle à retard, qui prend cette fois la forme suivante : 

( ) ( ) ( ) ( )

∞

−−−=
0

,, tPmdxtxvtxu
dt

tdP
PP ττβ   (III.5.18) 

 où β est le nombre moyen de parasitoïdes émergeant de chaque hôte parasité, 

l’intégrale correspond au nombre de pucerons parasités à t-τ, et mP est le taux de mortalité des 

parasitoïdes adultes. 
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En combinant l’EDP décrivant la population de pucerons sains (Eq. III.5.6), l’EDO 

pour les pucerons parasités (+ momies) (Eq. III.5.12) et l’équation à retard pour les 

parasitoïdes (Eq. III.5.18), on obtient le système suivant : 

( ) ( ) ( ) ( ) ( )( )[ ]
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  (III.5.19) 
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Le modèle spatialement implicite représente une approche de modélisation originale 

dans la mesure où ce n’est pas directement la densité en ravageurs qui est modélisée mais la 

distribution des plants selon leur niveau d’infestation. Basé sur une variable continue, ce 

modèle est donc constitué d’une EDP couplée à une EDO et une équation différentielle à 
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retard. Ce type de modèle présente l’avantage de considérer la structure spatiale dans son 

ensemble et donc de pouvoir prendre en compte les processus globaux de dispersion avec un 

formalisme relativement synthétique. De plus, une telle approche semble appropriée aux 

méthodes de comptage utilisées sur le terrain (Lapchin et al., 1994), qui classent les plants 

selon leur niveau d’infestation estimé. Reste maintenant à voir si cette représentation implicite 

de l’espace est suffisante pour décrire au mieux les interactions A. gossypii –L. testaceipes en 

serre de melons. 
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Les trois approches présentées précédemment décrivent toutes la population de 

pucerons parasités (+ momies) à l’aide d’une (ou plusieurs) EDO(s) et la population de 

parasitoïdes par une équation différentielle à retard. Par contre, le formalisme diffère entre les 

approches pour ce qui est des pucerons sains. En effet, les modèles non spatialisé et 

spatialement explicite utilisent tous deux une (ou plusieurs) EDO(s), alors que le modèle 

spatialement implicite les décrit par une EDP. Ces trois types de formalisme nécessitent des 

méthodes d’étude différentes. 

Le modèle non spatialisé peut faire l’objet d’une analyse qualitative pour déterminer 

son comportement asymptotique. Cela devient beaucoup plus complexe pour les modèles 

spatialement explicite et implicite, pour lesquels seulement quelques cas particuliers peuvent 

être étudiés. Afin d’analyser le comportement de chaque modèle, des simulations numériques 

seront donc nécessaires. 

Je présenterai succinctement dans un premier temps la méthode utilisée pour l’analyse 

qualitative du modèle non spatialisé et le cas particulier du modèle spatialement explicite sans 

parasitoïde, ainsi que la méthode, différente, pour analyser le cas particulier du modèle 

spatialement implicite en l’absence de parasitoïde. Dans un second temps seront exposées les 

méthodes avec lesquelles j’ai traité le modèle spatialement implicite et ensuite la manière dont 

les simulations numériques ont été réalisées pour les trois modèles. 

J’exposerai ensuite les différents indicateurs utilisés pour (1) tester l’effet de chaque 

paramètre sur les prédictions des modèles, i.e. l’analyse de sensibilité et (2) comparer les trois 

modèles dans le but de montrer le rôle de la structure spatiale et comment il est nécessaire de 

l’intégrer au modèle pour une bonne description du système A. gossypii – L. testaceipes en 

serre de melon. 
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L’analyse qualitative d’un système d’EDO permet de déterminer le comportement du 

modèle en régime asymptotique. Bien qu’on s’intéresse à la période limitée d’une culture de 

melons, soit 100 jours, il est cependant intéressant de connaître ce comportement 

asymptotique car c’est un moyen de vérifier le programme utilisé pour les simulations, de 

détecter d’éventuels problèmes de construction du modèle ou de mieux interpréter la phase 

transitoire. Cette étude est possible pour tout système d’EDO mais n’est réalisable et 

interprétable que pour un nombre restreint d’équations. Je l’utiliserai donc pour le modèle non 

spatialisé et le cas particulier du modèle explicite où les parasitoïdes sont absents.  
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L’intégration du retard dans l’équation du parasitoïde ne modifie en rien la méthode 

visant à déterminer les densités à l’équilibre. Par annulation simultanée des équations (III.3.1) 

et (III.4.1), on obtient les points d’équilibre de chaque système.  
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L’effet de chaque paramètre du modèle sur les valeurs atteintes à l’équilibre est 

déterminé en dérivant l’expression analytique des points d’équilibre par rapport à chaque 

paramètre. Le sens et l’intensité des effets dus à la variation de la valeur de chaque paramètre 

peuvent alors être déterminés.  
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Afin d’étudier la stabilité locale autour des points d’équilibre, le système doit d’abord 

être linéarisé à leur voisinage grâce à la matrice jacobienne. Cette matrice est calculée à partir 

des dérivées partielles de chaque équation par rapport à chaque variable. 

Une fois la matrice jacobienne calculée, on cherche à « éliminer » le retard par les 

transformées de Laplace, de manière à obtenir une équation caractéristique pour chacun des 

points d’équilibre. L’étude des racines de cette équation caractéristique permet de déterminer 

la stabilité du point d’équilibre en question : en effet, ce point est localement stable si toutes 

les racines de son équation caractéristique ont une partie réelle négative (Godfray et Hassell, 

1989 ; Briggs et al., 2000). 
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Le formalisme du modèle implicite (EDP) ne permet pas d’utiliser la méthode 

qualitative présentée précédemment. L’EDP sur u(x,t) (Eq. III.5.19a) peut être résolue, pour 

certains cas, par la méthode des caractéristiques. Cette méthode a pour but de changer les 

coordonnées (x,t) en un nouveau système de coordonnées (x0,s), dans lequel l’EDP devient 

une EDO le long de certaines courbes du plan (x,t). De telles courbes, définies par [x(s),t(s)], 

sont appelées courbes caractéristiques. A chaque condition initiale correspond une courbe, sur 

laquelle la variable u(x,t) reste constante (pour la condition initiale donnée).  

Pour tracer ces courbes, il faut d’abord calculer les équations caractéristiques de 

l’EDP : dx/ds et dt/ds. Il faut ensuite résoudre ces équations caractéristiques en définissant des 

conditions initiales sur x = x0 et t = t0 = 0 en général. En transformant la solution x(t) en t(x), 

on peut tracer la courbe caractéristique dans le plan (x,t). Sur cette courbe, l’EDP est réduite à 

une EDO et u(x,t) est constant. En suivant cette courbe, on peut alors voir comment évolue 

u(x,t) pour la condition initiale u(x0,t0) donnée. 

Pour plus de détails sur cette technique, se référer à Edelstein-Keshet (1986), LeVeque (1992) 

ou encore Sarra (2003). 
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Avant de pouvoir réaliser des simulations numériques, l’EDP du modèle implicite doit 

être réduite en un système d’EDOs. Ainsi, comme pour les modèles non spatialisé et 

spatialement explicite, le système pourra alors être discrétisé dans le temps par des schémas 

numériques adaptés (présentés dans le paragraphe 4). 

Dans un premier temps, je présenterai les différentes méthodes utilisées pour traiter 

l’EDP : (1) la méthode des lignes (utilisée pour discrétiser l’espace), combinée ici à la 

méthode des éléments finis pour donner une approximation discrète de la variable continue u ; 

et (2) la méthode des limitateurs de pente, qui permet d’estimer les flux de plants j(x,t).  

Dans un second temps, je détaillerai comment le formalisme du modèle implicite peut 

être modifié, par un changement de variables, de manière à obtenir une nouvelle expression 

de ce même modèle, qui nécessite moins d’étapes de discrétisation. La comparaison entre les 

deux formulations de ce même modèle permettra ainsi de tester la fiabilité des méthodes 

utilisées pour traiter l’EDP. 
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La méthode des lignes permet de réduire l’EDP (Eq. III.5.19a) à un système d’EDOs 

en discrétisant l’espace, i.e. la variable x (l’axe de densité en pucerons), en N intervalles de 

longueur h ≡ ∆x  pucerons (Fig. IV.1) (LeVeque, 1992, 2002). On définit 2/1−ix  et 2/1+ix  

comme les limites respectivement inférieure et supérieure de l’intervalle i, et ix̂ comme la 

valeur médiane de cet intervalle, et par conséquent comme le nombre approximé de pucerons 

portés par tous les plants de cet intervalle : 

( )hixi 12/1 −=−  et hixi =+ 2/1     (IV.3.1) 

( ) ( )hixxx iii 2/12/ˆ 2/12/1 −=+= −+    (IV.3.2) 

La méthode des éléments finis donne une approximation discrète Ui(t) de la moyenne 

de u dans le ième intervalle [ ]21+ii x,x /2/1−  au temps t, comme suggéré sur la Figure IV.1.  

Ui(t) représente donc le nombre moyen de plants pour les différentes densités de 

l’intervalle i au temps t, soit le nombre moyens de plants ayant entre 2/1−ix  et 2/1+ix  pucerons 

sains à t. Cette quantité est estimée par: 

( ) ( )

+

−

≈ 2/1

2/1

,
1 i

i

x

x
i dxtxu

h
tU     (IV.3.3) 

 
Figure IV.1: Discrétisation de l’axe de densité en pucerons en N intervalles de h 

pucerons. Ui représente le nombre moyen de plants dans l’intervalle i, ayant entre xi-1/2 et 

xi+1/2 pucerons sains. 
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La variable continue u x, t( ) peut donc être remplacée par le vecteur 

( ) ( ) ( ) ( )( )tUtUtUtU Ni ,...,,...,0=  et l’EDP (III.5.19a) par un système de N EDOs sur Ui(t). Etant 

donné la forme intégrale de l’équation de conservation (III.5.5), Ui(t) évolue selon : 

( ) ( ) ( )[ ]txjtxj
h

=
dt

tdU
ii

i ,,
1

2/12/1 +− −   pour Ni ≤≤1  (IV.3.4) 

Soit ( )tJ i  l’approximation de ( )txj i ,2/1− , le flux de plants quittant l’intervalle i 

(Fig. IV.1). En remplaçant dans l’équation (IV.3.4) le flux réel ( )txj i ,2/1−  par son 

approximation ( )tJ i , on obtient un système discret approché de l’équation (III.5.19a), 

constitué de N EDOs sur Ui(t) : 

( ) ( )( ) ( )( )[ ]tUJtUJ
h

=
dt

tdU
ii

i −−1

1
 pour Ni ≤≤1   (IV.3.5) 

La principale difficulté est maintenant de faire une bonne approximation ( )( )tUJ i  du 

flux ( )tJ i  comme une fonction du vecteur d’état Ui(t) plutôt que de la variable d’état continue 

u(x,t). Pour cela, j’ai utilisé la méthode des limitateurs de pente, donnant de bonnes 

approximations.  
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C’est l’une des méthodes les plus stables (Gerish, 2001 ; Gerish et Verwer, 2002 ; 

Gerish et Weiner, 2003 ; LeVeque, 1992). Une manière de définir ( )( )tUJ i  est de construire, 

à partir des données ( ){ }tU i , une fonction linéaire limitant la pente entre deux valeurs 

successives de U. Au point 2/1+ix , on a des valeurs à gauche U L t( ) et à droite U R t( ), à partir 

des deux approximations linéaires de chaque intervalle voisin (Fig. IV.2). On définit ces 

valeurs par : 

( ) ( ) ( )thtUtU ii
L
i σ

2
1

2/1 +=+  pour Ni ≤≤1  (IV.3.6) 

( ) ( ) ( )thtUtU ii
R
i 112/1 2

1
+++ −= σ  pour 11 −≤≤ Ni  (IV.3.7) 

où σ i t( ) est la pente du ième intervalle, qui est basée sur la valeur de Ui(t) : 

( ) ( ) ( ) ( )( )t
h

tUtU
t i

ii
i θφσ �

�

�
�
�

� −= +1  pour Ni ≤≤1  (IV.3.8) 

avec ( )( )tiθφ  la fonction limitatrice de pente, dont l’expression est présentée plus loin. 
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Compte tenu de cette expression de σ i t( ), les valeurs à gauche (Eq. IV.3.6) et à droite (Eq. 

IV.3.7) peuvent être réécrites comme : 

( ) ( ) ( )( ) ( ) ( )( )tUtUttUtU iiii
L
i −+= ++ 12/1 2

1 θφ  pour Ni ≤≤1  (IV.3.9) 

( ) ( ) ( ) ( ) ( )( )tUtU
t

tUtU ii
i

i
R
i 12

1
12/1

1
2
1

++
+

++ −��
�

�
��
�

�
−=

θ
φ   pour 11 −≤≤ Ni  (IV.3.10) 

Une approximation du flux de plants à ces frontières de l’intervalle i au temps t est alors 

obtenue par : 

( )( )
( )( ) ( )( ) ( )( )

( ) ( )

( )( )	
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�
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−
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tUJ
tUJ

R
i

L
i

R
i

L
i

R
iL

i

i     pour Ni ≤≤1  (IV.3.11) 

 

Figure IV.2 : Méthode des limitateurs de pente par définition des valeurs                                      

à gauche, UL, et à droite, UR. 

Soit v i t( ) une approximation de la vitesse v(x,t) (Eq. (III.5.8)), regroupant croissance, 

dispersion et parasitisme au point xi+1/2. Rappelons qu’à partir de l’équation (III.5.7), J(Ui(t)) 

est défini par : 

( )( ) ( ) ( )tUtvtUJ iii =   pour Ni ≤≤1  (IV.3.12) 
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On obtient alors, en remplaçant les valeurs de UL et UR dans l’équation (IV.3.11) par les 

équations (IV.3.9) et (IV.3.10) : 

( )( )

( ) ( ) ( ) ( ) ( )( ) ( )

( ) ( ) ( ) ( ) ( )( )
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φ

 (IV.3.13) 

La fonction limitatrice de pente, ( )( )tiθφ , dépend du coefficient de régularité θi t( ). Si 

les valeurs U(t) sont régulières autour de Ui(t), ( )( )tiθφ  doit être proche de 1, alors que si elles 

sont discontinues, ( )( )tiθφ  doit être proche de 0. Le coefficient de régularité pour Ui(t) est 

défini par: 

( ) ( ) ( )
( ) ( )tUtU

tUtU
=t

ii

ii
i −

−

+

−

1

1θ   pour Ni ≤≤1  (IV.3.14) 

Il existe différentes formes de fonction limitante φ θi t( )( ) dans la littérature. J’ai opté pour la 

fonction de Van Leer car elle donne des résultats satisfaisants pour des temps de simulations 

courts (Gerish, 2001 ; Gerish et Verwer, 2002 ; Gerish et Weiner, 2003 ; LeVeque, 1992) : 

( )( ) ( ) ( )| |
( )| |t+

t+t
=t

i

ii
i θ

θθθφ
1

 pour Ni ≤≤1  (IV.3.15) 
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Le système exact (III.5.19a), approché par le système (IV.3.5), est valable pour des 

conditions de bords données, à savoir : 

� La densité en pucerons ne pouvant être négative, aucun plant ne peut avoir moins de 

zéro pucerons sains donc le flux en x = 0 est nul : 

J(U0) = 0 �  U0 = U1   (IV.3.16) 

� La densité maximale en pucerons sains supportée par un plant étant fixée à K0, on 

suppose donc également que le flux en x = K0, soit J(UN), est nul : 

J(UN) = 0 �  UN+1 = UN   (IV.3.17) 
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Une fois les flux estimés, et l’EDP modifiée en un système d’EDO, des schémas 

numériques d’intégration peuvent être utilisés. Cependant, les étapes d’estimations sont 

nombreuses et il est d’ores et déjà possible de supposer que les résultats seront d’autant plus 

fiables que l’espace des x sera divisé en un grand nombre d’intervalle N (ce qui équivaut à h 

petit). Afin de tester la fiabilité des méthodes utilisées, de s’affranchir d’éventuels problèmes 

de diffusion numérique et de limiter le nombre d’approximations, le modèle spatialement 

implicite a été reformulé en utilisant un changement de variable. 

4�.� 2��$��
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Soit Q(xm,t) le nombre de plants ayant moins de xm pucerons sains à l’instant t. Le 

passage de u(x,t) à Q(x,t) (Fig. IV.3 de (a) à (b)) est donc donné par : 

( ) ( )
= mx

m dxtxutxQ
0

,, ,    (IV.3.18) 

  où, comme précédemment, u(x,t) représente le nombre de plants ayant x 

pucerons sains à l’instant t. 

Cette formulation de Q implique que le passage de Q(x,t) à u(x,t) soit donné par : 

( ) ( )tx
x
Q

txu ,,
∂
∂= .     (IV.3.19) 

La fonction Q(x,t) permet donc d’ordonner les plants suivant leur niveau d’infestation, du 

moins infesté (q = 0) au plus infesté (q = M). Plusieurs plants peuvent avoir la même densité 

de ravageurs. Dans ce cas, on leur affecte des rangs consécutifs (voir un exemple Fig IV.4). 

Soit X(q,t) le nombre total de pucerons sains sur le plant au rang q à l’instant t. X(q,t) 

est alors la fonction inverse de Q(x,t) (Fig. IV.3 de (b) à (c)) : 

( ) ( )
( )( ) ( )
( )( ) ( )	


	
�
�

=

=
�= −

.,,

;,,
,, 1

txttxQX

tqttqXQ
txQtqX    (IV.3.20) 

Le nombre total de pucerons sains dans une serre de M plants est alors donné par : 

( ) ( )
=
M

dqtqXtH
0

, .    (IV.3.21) 
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Figure IV.3: Substitution de variables de u(x,t) à X(q,t) pour deux conditions arbitraires. 

(a) Représentation de u(x,t) en fonction de x. Pour la première condition (  ), la variable 

u(x,t) diminue de manière exponentielle à partir de x = 0 jusqu’à x = K0,  alors que pour la 

seconde condition (---), u(x,t) est constant de x = 0 à x = x+ : dans ce cas, aucun plant n’a 

plus de x+ ravageurs. (b) A partir de (a) et selon l’équation (IV.3.19), représentation de Q(x,t) 

en fonction de x. Pour la première condition, Q(x,t) augmente avec x de x = 0 (q = 0) à x = 

K0 (q = M), alors que pour la seconde condition, Q(x,t) augmente avec x de x = 0 (q = 0) à 

seulement x = x+ (q = M). (c) A partir de l’inversion de (b) et selon l’équation (V.3.20), 

représentation de X(q,t) en fonction de q. 

 

Figure IV.4: Passage de u(x,t) à X(q,t) via Q(x,t) pour deux distributions initiales en 

ravageurs dans la serre. Dans le premier cas (gris), 100 pucerons sont initialement sur un 

seul plant (les autres sont vides) ; dans le second cas (noir), tous les plants ont 1 puceron, 

sauf le foyer initial qui est majoritairement infesté. 
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Le modèle spatialement implicite modifié par ce changement de variable s’écrit alors : 

( ) ( ) ( ) ( )
( ) ( )
( ) ( ) ( )	
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dt
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,ˆ,ˆ,ˆ,

τβ
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   (IV.3.22) 

où ( )tqvG ,ˆ  est la vitesse de croissance, ( )tqvD ,ˆ  la vitesse de dispersion et ( )tqvP ,ˆ  la 

vitesse de parasitisme des X pucerons sains du plant au rang q au temps t. Ces fonctions sont 

exprimées de la même façon que précédemment (Eqs. III.5.11, III.5.13, et III.5.17).  
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Le nombre de pucerons parasités sur le plant au rang q ayant X pucerons sains au 

temps t est exprimé de manière analogue à l’équation (II.5.11) par : 

( ) ( )( ) ( ) ( )tPtqtqXgtqvP ,ˆ,,ˆ α= ,   (IV.3.23) 

où g(X(q,t)) est la réponse fonctionnelle, i.e. le nombre de pucerons parasités par 

parasitoïde et par unité de temps sur le plant au rang q qui a X pucerons sains au temps t : 

( )( )

( )
( )

( )
( )	
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�

+

+
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,
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II Type
,
,

,

22

2
max

max

tqXH

tqXg

tqXH
tqXg

tqXg

S

S

,   (IV.3.24) 

et ( )tq,α̂ , comme ( )tx,α  (Eq. (III.5.9)), est la proportion de la population de 

parasitoïdes sur le qème plant à t : 

( ) ( )
( )


=
M

dqtqX

tqX
tq

0
,

,
,α̂ .    (IV.3.25) 
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Le nombre net de pucerons sains reçus par dispersion par le plant au rang q à t est 

donné par : 

( ) ( ) ( )tWtq=tq,vD ,ˆ λη ,    (IV.3.26) 

 où η est, comme précédemment, la probabilité qu’un individu ailé survive et reste dans 

la serre ;  
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λ(q,t) est la fonction de distribution des individus ailés : 

( ) ( )( )
( )( )	
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Et W(t) est le nombre total d’ailés produits dans la serre : 

( ) ( )

M

dqtq,=tW
0

ω̂     (IV.3.27) 

 avec ( )tq,ω̂  le nombre d’ailés produits par le plant au rang q à t :  

( ) ( ) ( )
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Si on considère que la croissance de la population de pucerons sains est limitée à la 

fois par la compétition intra-spécifique et par la compétition induite par les pucerons 

parasités, la fonction logistique s’exprime cette fois, avec les nouvelles variables : 

( ) ( ) ( ) ( ) ( )
��
�

�
��
�

� +−=
0

,ˆ,
1,,ˆ

K
tItqtqX

tqXrtqv
HG

α   (IV.3.28) 
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Le changement de variable effectué sur le modèle implicite (III.5.19a) conduit à un 

modèle au même type de formalisme, constitué d’une EDP couplée à une EDO et à une 

équation à retard. Cependant, le modèle modifié est plus simple dans la mesure où seules les 

différentes vitesses v doivent être estimées, et non plus le produit de u par v. Par conséquent, 

on « gagne » une (et même deux) étape(s) d’approximation car seule la méthode des lignes est 

utilisée pour discrétiser l’espace des rangs q afin d’obtenir un système d’EDOs. De même que 

dans le formalisme précédent, les résultats seront d’autant plus précis que l’espace sera divisé 

en un grand nombre d’intervalles. 
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Quel que soit le modèle (non spatialisé, spatialement explicite, implicite ou implicite 

modifié), le système se ramène toujours à un système d’EDOs pour décrire la population de 

pucerons sains à l’échelle de la serre, couplé à une (ou plusieurs) EDO(s) pour la population 

de pucerons parasités (+ momies) et à une équation différentielle à retard pour la dynamique 

des parasitoïdes. L’étude numérique de tels systèmes nécessite l’utilisation de schémas 

d’intégration adaptés, dont l’objectif est de discrétiser le système d’EDOs dans le temps. 

Il existe de très nombreux schémas d’intégration numérique, que l’on distingue selon 

plusieurs critères : 

(i) le nombre d’estimations : la valeur d’une variable à un temps donné peut être estimée 

soit à partir de la seule estimation antérieure de cette variable (méthodes à un pas), 

soit à partir des m estimations antérieures (méthodes à m pas). 

(ii) la taille du pas de temps : soit on garde toujours le même pas de temps (méthodes à 

pas fixe), soit on adapte le pas de temps de manière à optimiser l’erreur d’estimation 

commise en fonction de la tolérance fixée (méthodes à pas adaptatif). 

(iii) le caractère explicite ou implicite : alors qu’une méthode explicite se base sur des 

valeurs existantes pour calculer la valeur à t, les méthodes implicites se basent sur 

une approximation de la dérivée en t+dt.  

Pour l’équation à retard des parasitoïdes, une difficulté supplémentaire apparaît : à 

l’instant t, il faut avoir accès rapidement et précisément au nombre total de pucerons parasités 

à l’échelle de la serre à l’instant t-τ, où τ est le retard. Pour gérer cela, différentes solutions 

existent, suivant la méthode d’intégration utilisée. 

J’ai implémenté divers schémas d’intégration, de manière à choisir le plus optimal (en 

terme de précisions des estimations et de temps de calculs) en fonction du modèle simulé. 
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En utilisant un pas de temps constant p, la solution est en général d’autant plus précise 

que p est petit. La principale difficulté est de trouver le bon compromis entre taille du pas de 

temps, corrélée à la précision des estimations, et temps de calculs. Pour cela, on se fixe un 

seuil de tolérance ε que l’erreur d’estimation locale ne doit pas dépasser, sans quoi le pas de 

temps doit être réduit. 
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J’ai comparé dans un premier temps deux méthodes basiques : 

� La méthode d’Euler à pas très fin : elle est peu précise quand on intègre sur plusieurs 

pas de temps. L’erreur commise est de l’ordre de p et pour avoir des occurrences raisonnables, 

il faut un pas de temps très petit, ce qui induit des simulations relativement longues.  

� Les méthodes de Runge-Kutta (RK) : elles combinent les informations acquises, dans 

un intervalle, par plusieurs estimations d’Euler en considérant des points intermédiaires. 

L’information ainsi obtenue est utilisée pour étendre des séries de Taylor à des ordres plus 

élevés. Suivant l’ordre, n estimations sont calculées dans l’intervalle, toutes espacées d’une 

même distance. Les méthodes RK sont des méthodes à un pas qui augmentent leur précision 

en augmentant le nombre d’évaluations de la fonction à intégrer à chaque pas de temps. Pour 

les simulations numériques des modèles étudiés ici, j’ai implémenté une méthode RK à 3 

stades d’ordre 2 (RK32), garantissant la positivité des solutions (Gerish et Weiner, 2003). 

Ces méthodes à pas fixe sont très puissantes mais elles sont bridées par le fait qu’on 

utilise un pas fixe pendant le calcul malgré qu’on ne connaisse rien de la solution a priori.  

D’un point de vue pratique pour la programmation, l’intégration d’équations à retard 

par des méthodes à pas fixe p est très aisée : il suffit de stocker l’historique des données dans 

un anneau de taille τ / p. Le premier maillon de la chaîne correspond à l’information en t-τ et 

le dernier maillon à l’information en t. La chaîne est ensuite actualisée à chaque pas de temps.  
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Les méthodes à pas adaptatif sont plus précises que celles à pas fixe et permettent un 

gain en terme de convergence très important. L’adaptation du pas de temps à chaque étape 

permet d’optimiser l’erreur commise en fonction de la tolérance prescrite, ε, sous réserve 

qu’on dispose d’une estimation instantanée de l’erreur de consistance. De plus, l’approche 

d’une discontinuité ou d’une singularité de l’équation différentielle ne peut se faire 

généralement qu’avec une réduction importante du pas de temps. Dans ce cas, il convient 

d’arrêter l’algorithme avant de traverser la discontinuité, faute de quoi les erreurs deviennent 

imprévisibles. Le calcul du pas sert alors de test d’arrêt.  

L’implémentation d’un pas adaptatif nécessite que l’algorithme signale l’information 

concernant sa performance et, le plus important, une estimation de son erreur de troncature 

(Press et al., 1992). En fonction du seuil de tolérance accordé à cette erreur, le pas de temps 
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est ajusté. Ainsi, pour la méthode RK32 présentée ci-dessus, le pas de temps d’intégration a 

été adapté en fonction de l’erreur ε commise. Une erreur maximale acceptable est calculée à 

partir de ε et en fonction de sa valeur, le pas de temps est adapté. 

De plus, j’ai implémenté d’autres schémas de Runge-Kutta à pas adaptatif, basés sur les 

routines rkck et rkqs tirées du manuel Numerical Recipes in C (Press et al., 1992). Alors que 

la routine rkck calcule la solution en t+p à partir de la solution en t grâce à la méthode RK 

d’ordre 5 (méthode de Cash-Karp), la routine rkqs contrôle l’erreur de troncature et calcule le 

pas de temps suivant de manière à assurer la meilleure précision possible. 

Ces méthodes à pas adaptatifs se sont avérées plus précises que les méthodes à pas 

fixe, surtout pour les modèles non spatialisé et spatialement explicite. Ces deux modèles ont 

donc été simulés avec la méthode RK32 à pas adaptatif, qui est celle ayant le meilleur 

compromis entre précision des estimations et temps de calculs. 

Avec de telles méthodes, le problème qui se pose pour gérer le retard est de stocker de 

manière efficace les informations de l’historique. On a choisi ici d’utiliser une structure en 

anneau de taille variable, ajustée de façon à ce qu’à chaque changement du pas de temps, la 

taille de l’anneau soit suffisante. En effet, à l’instant t, la date du premier maillon doit être 

antérieure à t-τ. Puisqu’on ne peut pas prévoir l’évolution ultérieure du pas de temps au 

moment où on met à jour l’anneau, on ne peut pas accéder directement à l’information à t-τ et 

on n’obtient qu’un encadrement large. On est donc contraint d’estimer cette grandeur par 

interpolation (Demailly, 1996).  
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Les schémas numériques précédemment présentés se sont révélés dans certains cas 

insuffisants pour traiter le modèle spatialement implicite. En effet, son formalisme impose de 

respecter à chaque pas de temps la condition du nombre constant de plants dans la serre (Eq. 

IV.5.4). D’autres schémas numériques implicites ont donc été implémentés, plus complexes, 

comme ceux de Burlisch-Stoer ou encore de Rosenbrock, que je ne détaillerai pas ici. Pour 

plus de détails sur ces différents schémas d’intégration numériques, consulter Press et al. 

(1992) ou encore LeVeque (1992).  

La manière de gérer le retard se fait exactement de la même manière que 

précédemment avec l’utilisation d’un anneau d’historique de taille variable. 
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Les modèles ont tous été implémentés en C++ et simulés pour une taille de serre 

expérimentale de M = 40 plants et de culture plus réaliste de M = 2000 plants. La durée des 

simulations est limitée à la durée moyenne d’une culture de melons, à savoir 100 jours.  
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Les valeurs des divers paramètres utilisées pour les simulations numériques sont issues 

de différentes sources et sont résumées dans le Tableau IV.1. 

Tableau IV.1 : Définitions des paramètres, valeurs retenues et origines. Les différentes 

sources sont : (1) Rochat, 1997a ; (2) Lombaert et al., 2006 ; (3) Vuichard, 2001 ; (4) L. 

Lapchin, communication personnelle, (5) Van Steenis et El-Khawass, 1995. 

 Paramètres Valeurs Unités Origine 

 Aphis gossypii    

Hr  Taux de croissance de la population       
de pucerons sains 0.3 jour-1 1 

K0 Capacité limite d’un plant de melon 30000 pucerons.plant-1 2 

HI Seuil de dispersion par la marche 6000 pucerons.plant-1  

HV Seuil de production d’individus ailés 10000 pucerons.plant-1 2 

γ Proportion de migrants “marcheurs” 0.1   

η Proportion d’individus ailés survivant      
et restant dans la serre 0.1  4 

 Lysiphlebus testaceipes    

β Nombre moyen de parasitoïdes adultes 
émergeant de chaque hôte parasité 0.7 parasitoïde. 

puceron parasité-1  3 

Pm  Taux de mortalité des parasitoïdes adultes 0.693 jour-1 1 

τ Durée du développement larvaire du 
parasitoïde 12.26 jours 1 

gmax 
Nombre maximal de pucerons parasités 
par parasitoïde et par unite de temps 116 pucerons.          

parasitoïde-1.jour-1 1,5 

Hs Constante de demi-saturation 132 pucerons.plant-1 1,5 

δ Déterminant de la réponse           Type II 
 fonctionnelle                                Type III 

1 
2 

 
1 
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Les valeurs retenues pour les paramètres relatifs à la réponse fonctionnelle, à savoir 

gmax et HS, sont celles mesurées par Rochat (1997a) pour L. testaceipes sur A. gossypii sur 

plant de concombre (valeurs approuvées par validation croisée). Alors que gmax est 

relativement fort, HS est faible, impliquant une très grand efficacité du parasitoïde et donc une 

pente de la réponse fonctionnelle très forte (Fig. I.1). Ces paramètres étant néanmoins très 

difficiles à mesurer expérimentalement, j’ai comparé la réponse fonctionnelle ainsi obtenue 

avec le peu de données trouvées dans la littérature concernant des parasitoïdes de pucerons 

(Van Steenis et El-Khawass, 1995 ; Collins et al., 1981). J’ai pu ainsi voir que ces valeurs 

sont cohérentes avec les données disponibles.  
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Dans toutes les simulations réalisées, la densité initiale en pucerons parasités est fixée 

à zéro : I(0) = 0. Pour ce qui est des pucerons sains et des parasitoïdes, différentes conditions 

initiales ont été testées, le plus proche possible de ce qui peut être observé sur le terrain en 

début de culture : H(0) = 50 ou 100 pucerons sains, et P(0) = 1 ou 5 parasitoïde(s).  

Quand l’approche de modélisation le permet, différentes distributions initiales des 

pucerons sains sont testées. Alors que le modèle non spatialisé suppose une distribution 

homogène des H(0) pucerons sains entre tous les plants de la serre, les modèles spatialisés 

peuvent considérer une distribution hétérogène, plus réaliste. Des observations de terrain ont 

en effet montré que l’infestation d’une serre débute généralement à partir d’un foyer très 

localisé, à l’origine de l’infestation générale (Rochat, 1997a ; L. Lapchin, comm. pers.). En 

plus de la distribution homogène, deux distributions hétérogènes sont donc testées. 

� la première où tous les H(0) pucerons sains sont sur un plant unique, le « foyer » initial 

d’infestation, les autres plants étant vides.  

Pour le modèle spatialement explicite, cette condition s’écrit : 

( ) ( )
( )	


	
�
�

≠≠∀=

=

jyixH

HH

ji

yx

,00

00

,

,
   (IV.5.1) 

 où (x,y) correspond à la position du foyer initial. Deux positions du foyer initial 

d’infestation sont testées : un foyer en bordure de serre en position (1,1), et un foyer en 

« milieu » de serre en position (3,6) (Fig. III.3). 
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Pour le modèle spatialement implicite (Eq. III.5.19), cette condition ne peut pas être 

testée car le formalisme ne permet pas de définir des plants non infestés. En effet, les plants 

les moins infestés sont dans le premier intervalle d’infestation (Fig.IV.1). Ils ont donc entre 0 

et h pucerons et on considère, selon l’équation (IV.3.1) qu’ils ont tous h/2 pucerons. 

Cependant, cette distribution initiale peut être testée avec le formalisme modifié du 

modèle implicite (Eq. IV.3.22), mais sans spécifier la position du foyer initial dans la serre : 

( )

�
�

=
−=∀=

0)0,(
)1...(10)0,(

HMX

MmmX
   (IV.5.2) 

� La seconde condition correspond au cas où M-1 plants ont un puceron sain, et le foyer 

initial, majoritairement infesté, porte le reste de l’effectif initial.  

Selon le formalisme du modèle spatialement explicite, cette condition s’écrit : 

( ) ( ) ( )
( )	
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  pour H(0) < M-1      (IV.5.3a) 
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  pour H(0) > M-1      (IV.5.3b) 

 où (x,y) correspond à la position du foyer initial. De même que précédemment, deux 

positions du foyer initial d’infestation sont testées. 

Le formalisme du modèle implicite initial autorise à tester une distribution initiale de 

ce type, avec M-1 plants dans le premier intervalle d’infestation et le plant restant dans 

l’intervalle correspondant à la densité restante, i.e. H0-(M-1)*h/2 : 

( )
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  (IV.5.4b) 

 où M est le nombre de plants dans la serre, et j = H(0) – (M-1)*h/2+h/2, et h la taille de 

l’intervalle d’infestation suite à la discrétisation (Fig. IV.1). 
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Toutefois, le degré d’infestation de la majorité des plants dépend de la discrétisation 

de l’espace des pucerons sains (h). Pour h = 1, cette condition revient à dire que M-1 (ou M) 

plants ont entre 0 et 1 puceron (soit 0,5 pucerons). Par conséquent, la condition émise sur 

H(0) n’est pas toujours respectée, et pour une serre de M = 2000 plants et h = 1 par exemple, 

le nombre initial minimal est de 1000 pucerons sains.  

Pour le formalisme modifié du modèle implicite, cette seconde distribution s’écrit : 

( )
( ) ( )	
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   (IV.5.5) 

De même que précédemment, le formalisme du modèle implicite (que ce soit dans sa forme 

initiale ou modifiée) ne nous permet pas de spécifier la position du foyer initial d’infestation 

dans la serre. 
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Il faut noter qu’entre t = 0 et t = τ, on considère toujours qu’aucun parasitoïde ne peut 

émerger, conduisant à une population de parasitoïdes seulement affectée par le processus de 

mortalité pendant ce laps de temps : 

( ) ( )tPm
dt

tdP
P−=  pour τ<< t0 . 
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Que ce soit pour l’analyse de sensibilité ou la comparaison des différentes approches, 

les dynamiques induites par deux modèles devront être confrontées. La différence entre les 

prédictions est mesurée par un indicateur de comparaison. Plusieurs ont été testés. 

La population à laquelle on s’intéresse principalement est celle responsable des dégâts 

causés sur la culture, à savoir celle des ravageurs. Les comparaisons sont donc faites sur les 

prédictions concernant la population de pucerons sains uniquement. 
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L’approche de comparaison la plus souvent utilisée consiste à sommer les différences 

instantanées entre les prédictions des deux modèles pondérées par rapport à un des deux 

modèles : 

( ) ( )
( ) 100*�

−
=

t ref

reftest

tH

tHtH
D    (IV.6.1a) 

où Htest et Href sont respectivement les densités en ravageurs prédites par le modèle 

testé et le modèle de référence. D représente ainsi le pourcentage de différence entre le 

modèle testé et le modèle de référence. L’inconvénient d’un tel indicateur est qu’il n’est pas 

défini quand la densité prédite par le modèle de référence est nulle. Dans ce cas, on utilise la 

somme des différences instantanées non pondérées :  

( ) ( )tHtHD ref
t

test� −=ˆ .   (Eq. IV.6.1b) 

Un autre indicateur, basé également sur les différences instantanées, a été défini par 

Bernstein (1985) et utilisé par Rochat (1997) : 
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2
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   (IV.6.2) 

où Htest et Href sont définis comme précédemment, H  est la moyenne des densités des 

deux modèles sur les 100 jours, et N est le nombre d’observations, soit 100 (jours). 

De tels indicateurs, basés sur les différences instantanées, ont l’avantage d’être très 

représentatifs de la différence entre deux courbes quand les dynamiques sont synchrones. 

Cependant, ils peuvent apparaître inadaptés quand il existe un décalage temporel entre les 

deux courbes comparées. En effet, ils vont considérer deux dynamiques quantitativement 

identiques mais décalées dans le temps comme très différentes (Fig. IV.5a). Or, un des 

paramètres testé dans mes modèles correspond au délai de développement des parasitoïdes, et 

il est probable qu’une modification de ce paramètre se traduise par un décalage temporel des 

dynamiques. Il convient donc de tester d’autres indicateurs de sensibilité qui pourraient pallier 

cet inconvénient. 
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Un autre indicateur, souvent utilisé en lutte biologique car très révélateur d’un point de 

vue agronomique (Rochat, 1997a), est la différence des densités maximales atteintes au cours 

de la culture : 

100*
ˆ

ˆˆ

ref

reftest

H

HH
G

−
=     (IV.6.3) 

où testĤ  et refĤ  sont respectivement les densités maximales prédites par le modèle 

testé et le modèle de référence. Cet indicateur mesure ainsi le pourcentage d’écart entre les 

densités maximales prédites par le modèle testé et le modèle de référence. 

Bien que porteur d’un intérêt agronomique certain, cet indicateur masque beaucoup 

d’informations sur les dynamiques prédites. En effet, si le modèle génère des dynamiques 

cycliques ou des plateaux de densités élevées, cet indicateur comparerait seulement la densité 

maximale en négligeant tout le reste (Fig. IV.5b). Or, les conséquences agronomiques sont 

liées non seulement à la densité maximale atteinte, mais aussi à la durée pendant laquelle la 

densité en ravageurs reste élevée.  
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Afin de garder l’historique des densités en pucerons durant la culture et de considérer 

les possible décalages temporels, j’ai considéré la différence entre les densités cumulées sur 

toute la durée de la culture comme une mesure de l’écart entre deux modèles : 

( ) ( )

( )
100*

�

�� −
=

t
ref

t
ref

t
test

tH

tHtH
S     (IV.6.4) 

Un tel indicateur mesure donc le pourcentage de variation de la densité cumulée prédite par le 

modèle testé par rapport à celle prédite par le modèle de référence. 

 L’indicateur S présente l’avantage de prendre en compte la dynamique globale et de 

pallier au problème lié au décalage temporel présenté précédemment. Ainsi, deux dynamiques 

identiques décalées dans le temps apparaîtraient comme similaires (Fig. IV.5a). 
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Figure IV.5 : Exemples des problèmes rencontrés par l’utilisation des différents 

indicateurs pour la comparaison de deux dynamiques. 
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Chaque approche développée et présentée dans le chapitre III est basée sur des 

hypothèses biologiques différentes. Alors que le modèle non spatialisé traite les populations 

d’une manière globale, le modèle explicite en donne une description beaucoup plus détaillée 

permettant de prendre en compte les processus locaux de dispersion. Le modèle implicite, lui, 

permet de considérer d’une manière globale la structure spatiale de l’environnement tout en 

présentant un formalisme relativement synthétique. 

Les trois approches ont fait l’objet de simulations numériques et l’effet de chaque 

paramètre sur les prédictions de chacun des modèles a été testé par une analyse de sensibilité. 

Dans cette partie, les résultats seront présentés pour chaque modèle individuellement. 
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Les points d’équilibre du système (III.3.1) sont les suivant :  
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où H*, I* et P* sont respectivement les densités à l’équilibre des populations de  
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pucerons sains, pucerons parasités (+ momies) et parasitoïdes, et tous les paramètres sont 

ceux définis dans le tableau IV.1. 

Les conditions d’existence du dernier point d’équilibre sont : 
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Pour les valeurs des paramètres utilisés (Tableau IV.1), ces conditions sont vérifiées. 

Par ailleurs, il faut noter que tous les points d’équilibre présentent des valeurs nulles 

pour la population de parasitoïdes (P*). Par conséquent, selon ce modèle non spatialisé, on ne 

pourra jamais observer de coexistence stable entre les populations de ravageurs et de 

parasitoïdes. Ceci pourrait constituer une faiblesse du modèle si on s’intéressait au 

comportement asymptotique. 
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Cette étude est réalisée seulement pour le dernier point d’équilibre (les résultats pour 

les autres points étant triviaux) et seulement pour H* et I* car P* est nul. 

L’effet d’un paramètre sur la valeur de l’équilibre est donné par la dérivée partielle de 

l’équilibre par rapport à ce paramètre. Par exemple la variation de H* due à mP est donnée par 
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Sous les conditions d’existence de cet équilibre, la dérivée est positive quelles que soient les 

valeurs des paramètres et la réponse fonctionnelle. La valeur de H* augmente donc avec mP.  

Les résultats pour tous les paramètres sont présentés dans le tableau V.1. 

Tableau V.1 : Influence de chaque paramètre sur les valeurs du dernier équilibre (H*,I*,0). 

Le signe + indique une corrélation positive (l’équilibre varie dans le même sens que la valeur 

du paramètre), le signe – une corrélation négative et le 0 montre une absence d’effet. 

 M K0 rH HS β gmax mP 

H* + 0 0 + - - + 

I* + + 0 - + + - 
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Les résultats observés sont tous monotones : les paramètres sont indépendants les uns 

des autres vis-à-vis de la valeur de l’équilibre. L’augmentation des paramètres liés à 

l’efficacité du parasitoïde (β et gmax) favorise les pucerons parasités au détriment des pucerons 

sains, alors qu’une mortalité accrue des parasitoïdes (mP) avantage les pucerons sains. Il en est 

de même pour la constante de demi-saturation (HS), dont une valeur élevée indique une 

moindre efficacité des parasitoïdes. Notons pour finir qu’une réponse de type III (δ = 2) 

donne des valeurs à l’équilibre H* et I* respectivement inférieure et supérieure que celles 

obtenues avec une réponse fonctionnelle de type II (δ = 1). 
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La jacobienne du système (III.3.1) s’écrit : 
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A partir de cette jacobienne, on voit immédiatement qu’estimé aux différents points 

d’équilibre, son déterminant sera nul étant donné que P* = 0 pour tous les équilibres. Par 

conséquent, la linéarisation du système ne permettra pas de conclure sur la stabilité locale des 

points d’équilibre. Il convient dans ce cas de faire des simulations numériques pour 

déterminer la stabilité globale du système en régime asymptotique. 
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Pour le modèle non spatialisé, dont le formalisme est relativement simple, un schéma 

numérique d’Euler suffit pour obtenir des résultats satisfaisants. 
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En l’absence de parasitoïdes, le système (III.3.1) se résume à l’équation logistique 

pour les pucerons sains (Eq. III.2.1). Dans ce cas, on sait que la population se stabilise à la 
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capacité limite de l’environnement en régime asymptotique. Les schémas numériques utilisés 

sont ici adaptés car les prédictions du modèle sont cohérentes avec les prédictions théoriques. 

Tous les plants de la serre sont rapidement à saturation : la population de pucerons sains 

atteint une densité de M*K0 au bout d’une quarantaine de jours pour une serre de 40 plants 

(Fig. V.1a) et au bout d’une cinquantaine de jours pour une serre de 2000 plants (Fig. V.1b).  
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Figure V.1 : Dynamiques des pucerons sains en l’absence de parasitoïde selon le modèle 

non spatialisé avec H(0)=100 dans une serre de : (a) 40 plants et (b) 2000 plants. 
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Les différentes conditions initiales présentées dans le chapitre IV.5 ont été testées pour 

une serre de 40 (Fig. V.2) et 2000 plants (Fig. V.3). Quelles que soient les conditions initiales, 

la réponse fonctionnelle et la taille de la serre, le comportement qualitatif du modèle est 

similaire : la population de pucerons sains augmente jusqu’à des densités très fortes, proches 

voire égales à la capacité limite de la serre, pour diminuer ensuite jusqu’à s’éteindre. Cette 

chute des densités en pucerons sains est synchrone avec une augmentation des pucerons 

parasités (+ momies), qui vont s’établir à une densité proche ou égale à la capacité limite de la 

serre (à terme, la culture est donc saturée de momies). Vient enfin un pic de parasitoïdes, 

décalé dans le temps à cause du délai introduit dans l’équation les concernant. 

Des différences quantitatives existent néanmoins entre les conditions initiales et le 

type de réponse fonctionnelle. D’une part, la condition initiale en parasitoïdes influence 

l’amplitude du pic de pucerons sains, la densité atteinte étant toujours plus forte avec une 

densité initiale en parasitoïdes plus faible. D’autre part, la condition initiale en pucerons sains 

affecte également les dynamiques avec des densités atteintes légèrement plus fortes pour une 

condition initiale plus forte mais la différence reste faible (Fig. V.2a versus V.2b ; V.2c 

  (a)  (b) 
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versus V.2d, et idem pour Fig. V.3). Enfin, entre les deux types de réponses fonctionnelles, la 

différence se fait sur l’amplitude du pic en pucerons sains mais aussi sur le temps pendant 

lequel les pucerons sains restent à cette densité élevée. En effet, on observe des densités plus 

fortes avec une réponse fonctionnelle de type III, et la population se maintient à cette densité 

pendant plus longtemps (Fig.V.2a versus V.2c ; Fig. V.2b versus V.2d et idem pour Fig. V.3). 

        Condition initiale en pucerons sains 
   H(0) = 50      H(0) = 100 

 
 Pucerons sains  Pucerons parasités (+ momies)   Parasitoïdes 

   P(0) = 1 P(0) = 5 

Figure V.2 : Dynamique des populations des populations selon le modèle non spatialisé pour une 

serre de 40 plants, I(0) = 0 pucerons parasités (+ momies) et différentes conditions initiales. 
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        Condition initiale en pucerons sains 

   H(0) = 50      H(0) = 100 

 
 Pucerons sains  Pucerons parasités (+ momies)   Parasitoïdes 

   P(0) = 1 P(0) = 5 

Figure V.3 : Identique à la figure précédente mais pour une serre de 2000 plants. 

Cependant, ces différences n’affectent pas les conclusions agronomiques liées aux 

prédictions, car les densités en ravageurs restent dans le même ordre de grandeur. Ainsi, pour 

des conditions initiales réalistes, le modèle non spatialisé prédit un « contrôle » de la 

population de pucerons sains, mais après qu’elle ait atteinte des densités très élevées, 

préjudiciables, et même fatales, pour la culture. 

Les prédictions de ce modèle non spatialisé (Eq. III.3.1) ont été comparées à celles du 

modèle de Rochat (1997a) (Eq. III.1.1) pour les mêmes conditions initiales, à savoir une serre 

de 40 plants, H(0) = 50 ; P(0) = 1 (Fig. V.4). On peut voir que le comportement qualitatif des 

deux modèles est similaire, mais une différence quantitative est cependant observable : le 
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modèle de Rochat prévoit des densités supérieures à celles du modèle non spatialisé, très 

proches de la capacité de charge. Ces différences sont dues principalement au fait que Rochat 

considère que la momie tombe de la feuille une fois que le parasitoïde adulte en émerge alors 

que dans notre modèle non spatialisé, les momies restent sur le plant tout le temps de la 

culture et limite donc l’espace disponible pour les pucerons sains. 

 

Réponse fonctionnelle 
           Type II      Type III 

 
Fig. V.4 : Comparaison des prédictions en ravageurs du modèle non spatialisé (Eq. III.3.1) 

(trait pointillé) avec celles du modèle de Rochat (Eq. III.1.1) (trait plein), pour une serre de 

40 plants, H(0) = 50, P(0) = 1, I(0) = 0 et M(0) = 0, pour les deux réponses fonctionnelles. 
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Le but de cette analyse est de tester l’effet des valeurs de chaque paramètre (Tab. 

IV.1) et des conditions initiales sur les prédictions des modèles et d’identifier ainsi les 

paramètres les plus critiques pour lesquels une estimation précise est essentielle.  

Les prédictions du modèle de référence (pour les valeurs des paramètres du tableau 

IV.1) et du modèle modifié (dont un des paramètres a été modifié de %10± ) sont comparés à 

l’aide des différents indicateurs de sensibilité présentés dans le paragraphe IV.6, pour la 

condition initiale H(0) = 100 pucerons sains, répartis selon la distribution où les plants ont 1 

puceron sauf le foyer initial qui est plus infesté, et P(0) = 1. L’effet de la densité initiale en 

pucerons sains est testé en comparant les prédictions avec celles du modèle où H(0) = 50 et 

P(0) = 1 et l’effet de la densité initiale en parasitoïdes en comparant avec le modèle où 

H(0) = 100 et P(0) = 5.  
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Les résultats sont présentés pour une serre de M = 40 plants (Fig. V.5a) et M = 2000 

plants (Fig. V.5b).  

 D’un point de vue général, on peut voir que tous les indicateurs de sensibilité 

conduisent à des conclusions similaires, avec quelques variations quantitatives pour certains 

paramètres. Les profils de D̂  et S sont très semblables (bien que l’échelle soit différente, les 

différences relatives entre paramètres sont identiques). Les résultats de l’indicateur E sont 

similaires aux deux précédents, excepté que E ne donne pas le sens de variation. L’indicateur 

G (lié aux densités maximales) donne des profils similaires aux autres indicateurs pour une 

serre de 40 plants mais différents pour une serre de 2000 plants car un seul paramètre est 

prépondérant (K0) et il masque l’effet des autres paramètres. Cet effet amplifié de K0 avec 

l’indicateur G s’explique par le fait que cet indicateur dépend de la capacité limite de 

l’environnement car la population de ravageurs tend à s’en approcher. Cet effet est d’autant 

plus marqué que la serre est grande, car K0 est défini au niveau du plant et l’effet global est 

donc d’autant plus fort que K0 et M sont grands. 

 Deux (même trois) paramètres ressortent de ces divers graphes : le taux de croissance 

de la population de pucerons sains rH, le retard τ, et la capacité limite d’une plant K0. En effet, 

on peut voir qu’une augmentation de 10% de ces paramètres donne des prédictions de 

densités en pucerons supérieures (indicateurs positifs) alors qu’une diminution de 10% 

entraîne une diminution des densités (indicateurs négatifs). Ainsi, une diminution de 10% de τ 

diminue la densité cumulée presque de moitié pour une serre de 40 plants (S = -45%) (Fig. 

V.5a) et de 15% pour une serre de 2000 plants (Fig. V.5b). A l’inverse, une augmentation de 

10% de τ augmente la densité cumulée d’autant dans chaque cas. 

Les paramètres relatifs à la réponse fonctionnelle (gmax et Hs) ont relativement peu 

d’effet (par rapport aux autres paramètres) sur les prédictions du modèle non spatialisé, de 

même que le taux de mortalité des parasitoïdes mP et le nombre moyen de parasitoïde 

émergeant de chaque hôte parasité β. 

Pour ce qui des conditions initiales, on peut voir, comme mentionné précédemment, 

que le modèle est sensible à la densité initiale en parasitoïdes : une augmentation de P(0) (à 

H(0) = 100 fixe) diminue les densités en pucerons sains observées. La densité initiale en 

pucerons sains influence peu les prédictions (à P(0) = 1 fixe) pour une serre de 40 plants alors 

que l’effet est plus prononcé pour une serre de 2000 plants. 
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Figure V.5a : Valeurs des différents indicateurs de sensibilité avec une variation de -10% 

(en noir) et de +10% (en blanc) de chaque paramètre pour une serre de M = 40 plants, H(0) 

= 100, P(0) = 1 et les deux types de réponses fonctionnelles. N.B. : pour un gain de place, 

gmax a été abrégé en gm, P(0) en P0 et H(0) en H0. 

 

Figure V.5b : Identique à la figure précédente mais pour une serre de M = 2000 plants. 
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Indicateurs 
    D̂           G              E          S 

   rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0  rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0    rH  K0 mp  τ  β   gm Hs H0 P0  rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0 

 rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0    rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0 rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0   rH  K0  mp  τ  β  gm  Hs H0 P0 

Indicateurs 
          D̂          G            E        S 

   rH  K0  mp  τ   β  gm Hs H0 P0  rH  K0  mp  τ   β  gm Hs H0 P0    rH  K0  mp  τ   β  gm Hs H0 P0  rH  K0  mp  τ  β  gm Hs H0 P0 

 rH  K0  mp  τ  β  gm Hs H0 P0    rH  K0  mp  τ   β  gm Hs H0 P0  rH  K0  mp  τ   β  gm Hs H0 P0    rH  K0  mp  τ   β  gm Hs H0 P0 
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 Une bonne estimation des trois paramètres rH, K0 et τ apparaît donc importante pour la 

fiabilité des prédictions. Cependant, la variation de ces paramètres n’a aucune conséquence 

sur les conclusions agronomiques liées aux prédictions de ce modèle dans la mesure où les 

densités atteignent toujours des niveaux très élevés, fatales pour la culture. 

.�0� 1�����	���



Quelles que soient les conditions initiales (à priori réalistes par rapport aux 

observations de terrain, L. Lapchin, comm. pers.), la taille de la serre et la réponse 

fonctionnelle, ce modèle prédit une pullulation des pucerons sains, régulés ensuite par les 

parasitoïdes. Cependant, les ravageurs atteignent des densités très fortes, certes variables 

selon les conditions, mais de toute façon toujours trop élevées d’un point de vue agronomique 

pour la culture. L’analyse de sensibilité du modèle nous montre que les différents indicateurs 

testés donnent sensiblement les mêmes résultats, avec trois paramètres primordiaux : rH, τ et 

K0. Une attention particulière doit donc être apportée à la fiabilité des valeurs utilisées pour 

ces paramètres. 
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Dans sa version la plus simple (Eq. III.4.4), le modèle spatialement explicite est 

composé de M+2 équations, alors que la version complète (Eq. III.4.1) est composée de 

M*2+1 équations. L’analyse qualitative devient donc complexe, d’autant plus que les 

processus de dispersion des pucerons sains la compliquent encore. Je limiterai donc l’analyse 

qualitative au cas où les parasitoïdes sont absents et les dynamiques du système avec les 

parasitoïdes seront étudiées par simulations numériques. 

4�"� 
����	�
#����������


En l’absence de parasitoïdes, la dynamique locale d’une population de pucerons sains 

est régie par une croissance logistique (Eq. III.4.5) et un terme d’immigration (Eq. III.4.7). 
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A l’échelle d’un plant, la dynamique des pucerons sains est donnée par : 

( ) ( ) ( )tD
K

H
tHr

dt

tdH
ij
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ijH

ij +��
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��
�

�
−=

0

1    (V.3.1) 

 où Dij(t) regroupe l’immigration nette par la marche, Aij (Eq. III.4.9) et le vol, Fij 

(Eq. III.4.13).  

Si on néglige la dispersion, la densité en pucerons sur chaque plant initialement infesté 

évolue selon l’équation logistique et se stabilise donc à sa capacité limite K0. La population 

globale atteint une densité de M’ K0, où M’ est le nombre de plants initialement infestés. 

La dispersion par la marche ne fait qu’accroître la densité locale des plants peu 

infestés pour qui le flux de migrants est positif et donc diminuer le temps nécessaire pour 

atteindre le régime asymptotique. Cette dispersion n’entraîne pas de « production » 

d’individus à l’échelle globale de la serre car les individus qui arrivent sur un plant 

proviennent des plants voisins. Par conséquent, la marche n’affecte pas l’état d’équilibre à 

l’échelle de la serre ( ( ) 0=�
ij

ij tA ) et on la négligera donc ici pour déterminer la densité 

asymptotique en ravageurs. 

Par contre, la dispersion par le vol est réalisée par de « nouveaux » individus, produits 

pour échapper à des conditions défavorables et disperser à longue distance. Cette production 

d’ailés affecte donc l’état d’équilibre global de la population de pucerons sains. L’équation 

(V.3.1) devient : 
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 (V.3.2) 

La population en pucerons sur chaque plant augmente selon l’équation logistique. Au bout 

d’un certain temps, tous les plants sont infestés et atteignent une densité supérieure à Hv. Des  

ailés sont alors « produits » par chaque plant, ce qui réduit l’équation (V.3.2) à : 
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A l’échelle de chaque plant, les points d’équilibre vérifient : 
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Pour une distribution uniforme des ailés, λ(Hij*) = 1/M (Eq. III.4.12), on obtient : 

'
1

*et  0* 0
0 K

HK
HH v

ijij =
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−

==
η
η

  (V.3.4) 

Pour nos valeurs des paramètres (Tableau IV.1), on a K0’ > K0.  

Pour une distribution agrégée des ailés, l’hypothèse de base est que les plants 

fortement infestés attirent peu voire pas d’individus ailés. En régime asymptotique, tous les 

plants portent une forte densité de pucerons (due à la croissance logistique) et λ(Hij*) est donc 

très proche de zéro (cf Fig. III.5b). Dans ce cas, les points d’équilibre sont : 

0*et  0* KHH ijij ≈=     (V.3.5) 

Pour déterminer la stabilité locale des points d’équilibre, il faut déterminer le signe de 

la dérivée partielle de l’équation (V.3.3) par rapport à Hij*. Dans les deux cas et pour les 

valeurs des paramètres utilisées, 0*/
.

>∂∂ ijij HH  pour Hij* = 0 donc l’origine est instable, 

alors que 0*/
.

<∂∂ ijij HH  pour Hij* = K0 (distribution agrégée) et Hij* = K0’ (distribution 

uniforme), donc cet équilibre est stable. Par conséquent, en régime asymptotique, la 

population globale de pucerons sains à l’échelle de la serre se stabilise à M*K0’ pour une 

distribution uniforme des ailés et à M*K0 pour une distribution agrégée, quel que soit le 

nombre de plants initialement infestés. Avec une distribution uniforme, la densité atteinte 

dépasse la capacité limite en pucerons sains aptères de la serre (M*K0’>M*K0), car même les 

plants fortement infestés reçoivent des ailés. 
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La représentation discrète de l’espace permet de tester les distributions initiales 

hétérogènes des pucerons sains décrites dans le chapitre IV, paragraphe 5.2, ainsi que 

différentes positions du (ou des) foyer(s) initial(aux) d’infestation. Ainsi, je testerai un foyer 

unique en bordure de serre, en position (1,1) et un foyer en « milieux » de serre, c’est-à-dire 

ayant quatre voisins orthogonaux, en position (3,6) (Fig. III.3). De la même manière que dans 

le modèle non spatialisé, les simulations sont d’abord réalisées sans parasitoïdes. 
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Sans parasitoïdes, les simulations vérifient les résultats de l’analyse qualitative : la 

population globale de pucerons sains se stabilise à M*K0 pour une distribution agrégée des 

ailés et à M*K0’ pour une distribution uniforme (Fig. V.6). Cependant, on peut voir que la 

différence entre les deux distributions des migrants, que ce soit pour une serre de 40 plants 

(Fig. V.6a) ou de 2000 plants (Fig. V.6b), n’apparaît que pour des densités très fortes en 

pucerons (supérieures à 106 pucerons). D’un point de vue qualitatif, les deux distributions 

donnent donc des prédictions similaires. 
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              Distribution des ailés :  uniforme   agrégée  
              Distribution de H(0) :  Homogène  

        Hétérogène où seul le foyer en position (1,1) est infesté 
            Hétérogène où tous les plants ont 1 puceron sauf le foyer (1,1) qui en a 61. 

Figure V.6 : Comparaison des deux distributions des ailés selon le modèle explicite complet 

sans parasitoïde dans une serre de (a) 40 plants et (b) 2000 plants pour H(0) = 100. 

(a)  (b) 
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L’effet de la dispersion, de la position du foyer initial d’infestation et de la distribution 

initiale sont mis en évidence pour une répartition uniforme des ailés dans la figure (V.7), pour 

une serre de 40 plants (Fig. V.7a) et une serre de 2000 plants (V.7b). 

Sans dispersion, quelle que soit la distribution initiale, la population de pucerons sains 

croît moins rapidement qu’avec dispersion. De plus, dans le cas où tous les pucerons sains 

sont sur un foyer unique, l’infestation se concentre sur ce plant uniquement (les autres plants 

ne sont pas envahis) et la population globale se stabilise à celle atteinte sur le foyer, à savoir 

K0. La dispersion semble alors indispensable à considérer. 

0,0E+00

2,0E+05

4,0E+05

6,0E+05

8,0E+05

1,0E+06

1,2E+06

1,4E+06

0 10 20 30 40 50 60 70

Temps (jours)

D
en

si
té

 e
n 

pu
ce

ro
ns

 H
( t

)

0,0E+00

1,0E+07

2,0E+07

3,0E+07

4,0E+07

5,0E+07

6,0E+07

7,0E+07

0 20 40 60 80 100

Temps (jours)

D
en

si
té

 e
n 

pu
ce

ro
ns

 H
( t

)

 

              Sans Dispersion          Avec Dispersion 

 Distribution homogène                                        Distribution homogène  
    Seul le foyer initial infesté                                   Seul le foyer en position (1,1) infesté 

                                                                                       Seul le foyer en position (3,6) infesté 
 Tous les plants à 1 puceron sauf le foyer             39 plants à 1 puceron sauf le foyer en position (1,1) 

                                                                                          39 plants à 1 puceron sauf le foyer en position (3,6) 

Figure V.7 : Dynamiques des pucerons sains à l’échelle de la serre en l’absence de 

parasitoïdes prédites par le modèle spatialement explicite pour H(0) = 100, deux positions   

du foyer initial, trois distributions initiales en pucerons sains et une serre de (a) 40 plants et 

(b) 2000 plants. 

  (a)     (b) 
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 La position du foyer initial influence, dans certains cas, le temps nécessaire pour 

atteindre la densité à l’équilibre. En effet, la population atteint sa densité maximale un peu 

plus rapidement quand le foyer initial est en position (3,6) car ce plant possède quatre voisins 

orthogonaux alors que le plant en position (1,1) n’en a que deux. La différence observée entre 

les deux positions est due à la dispersion par la marche : l’infestation de la serre est plus 

rapide à partir du plant (3,6) qui reçoit davantage de marcheurs que le plant (1,1). Quoi qu’il 

en soit, la dynamique est qualitativement similaire pour les deux positions et le décalage 

temporel est au pire de trois jours, ce qui ne change pas les conclusions agronomiques des 

prédictions. Par conséquent, on peut dire que sans parasitoïdes, la position du foyer initial 

d’infestation importe peu. 

 Pour ce qui est des distributions initiales, on peut voir qu’elles influencent le temps 

nécessaire pour atteindre l’équilibre. Ainsi, les dynamiques sont plus « lentes » quand les 

pucerons sont initialement regroupés sur un seul foyer d’infestation (quelle que soit la taille 

de la serre). La « vitesse » des dynamiques pour les deux autres distributions dépend de la 

taille de la serre. Une croissance plus rapide des pucerons est observée avec la distribution 

homogène pour une serre de 40 plants (Fig. V.7a), et avec la seconde distribution hétérogène 

(39 plants ont 1 puceron et le foyer 61) pour une serre de 2000 plants (Fig. V.7b). Ceci 

s’explique par le fait que dans une serre de 40 plants avec la distribution homogène, tous les 

plants portent initialement H(0)/40 pucerons, soit 100/40 = 2.5 pucerons. Or, avec la seconde 

distribution hétérogène, la majorité des plants ont un seul puceron et leurs densités croissent 

donc moins rapidement que dans le cas précédent. Même si la densité sur le foyer initial croit 

plus vite, cela ne suffit pas à « accélérer » la dynamique générale. Par contre dans une serre de 

2000 plants, les plants ont H(0)/2000 soit 0.05 puceron pour la distribution homogène. Dans 

ce cas, les dynamiques engendrées par la seconde distribution hétérogène où 39 plants ont 1 

puceron et le foyer 61 atteignent la densité d’équilibre forcément plus rapidement que la 

distribution homogène. 
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Les simulations présentées dans cette partie concernent celles obtenues avec le modèle 

explicite complet (Eq. III.4.1), où les pucerons parasités (+ momies) sont décrits à l’échelle 

locale de chaque plant. Différentes conditions initiales en pucerons et parasitoïdes ont été 

testées pour les deux distributions initiales hétérogènes. Seuls les résultats pour le foyer en 

position (3,6) sont présentés car ceux pour le foyer en position (1,1) sont identiques. De plus, 
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les deux modes de distribution des ailés, i.e. uniforme et agrégé, donnent des prédictions 

également similaires. Je me contenterai donc de présenter les simulations réalisées avec la 

distribution uniforme.  
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La figure (V.8) présente les dynamiques prédites pour la première distribution initiale 

en pucerons sains où tous sont sur le foyer initial d’infestation. Dans ce cas, la taille de la 

serre n’a aucune importance car pour les effectifs initiaux testés, la densité en puceron sains 

dans la serre reste faible et le seuil de dispersion par la marche HI, et donc par le vol car 

HI < Hv, n’est jamais atteint. Les dynamiques observées à l’échelle de la serre correspondent 

donc aux dynamiques du seul plant initialement infesté. 

    Densité initiale en parasitoïdes 
    P(0) = 1     P(0) = 5 

 

 
 Pucerons sains  Pucerons parasités (+ momies)   Parasitoïdes 

   H(0) = 100 H(0) = 50 

Figure V.8 : Dynamique des populations selon le modèle explicite complet, I(0) = 0, une 

distribution initiale selon laquelle tous les pucerons sains sont sur le foyer initial en position (3,6) 

et différentes densités initiales en pucerons et parasitoïdes. 
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Les densités sont d’autant plus fortes que H(0) est élevée (à P(0) fixée). Ceci est dû à 

la distribution des hôtes et le temps de développement du parasitoïde. Plus il y a de pucerons 

sur le foyer initial (les autres étant vides), plus ils vont s’accroître rapidement et atteindre des 

densités élevées. Les parasitoïdes se concentrent sur ce plant mais leur consommation est 

limitée et leur temps de développement retarde l’arrivée de nouveaux parasitoïdes, temps 

pendant lequel la population des pucerons restants continue à s’accroître. Pour cette 

distribution initiale, quelles que soient les conditions initiales et le type de réponse 

fonctionnelle, la quantité de parasitoïdes introduite suffit à réguler la population de ravageurs 

avant qu’elle n’atteigne des densités préjudiciables pour la culture. De telles prédictions ne 

sont pas conformes à ce qui peut être observé dans les cultures. 
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Les figures (V.9) et (V.10) correspondent aux prédictions pour une serre de 

respectivement 40 et 2000 plants pour la seconde distribution initiale, où 39 plants ont 1 

puceron et le foyer d’infestation en a 61.  

Dans ce cas, les densités sont d’autant plus fortes que H(0) est faible (à P(0) fixée). 

Contrairement à la distribution précédente, il y a moins de pucerons sur le foyer initial 

d’infestation et la population croît globalement plus lentement. Les parasitoïdes se distribuant 

comme les hôtes, il y a moins d’attaques sur le foyer initial pour H(0) = 50 que pour H(0) = 

100. Par conséquent moins de parasitoïdes émergent 12 jours plus tard et le « contrôle » de la 

population de ravageurs prend plus de temps.  

Pour cette distribution, même si la population de ravageurs semble être, pour certaines 

conditions, contrôlée par les parasitoïdes, ce contrôle arrive trop tard car les densités atteintes 

sont suffisamment fortes pour causer des dommages irréversibles sur la culture. Des 

dynamiques particulières apparaissent avec une réponse fonctionnelle de type III et 

H(0) = 100 (Fig. V.9d). Dans ce cas, on observe une pullulation de la population de ravageurs 

en fin de culture que l’on ne voit pas pour les autres conditions. 

Les prédictions obtenues avec cette seconde distribution initiale sont plus réalistes par rapport 

à ce qui peut être observé en conditions naturelles (Rochat, 1997a ; L. Lapchin, comm. pers.). 

Ces deux distributions donnent des prédictions quantitativement très différentes. En 

effet la première condition (où seul le foyer est infesté) prédit des densités beaucoup plus 

faibles que la seconde. Ceci peut s’expliquer par le fait que les parasitoïdes, quelle que soit 

leur réponse fonctionnelle, sont toujours plus efficaces quand les pucerons sont regroupés sur 
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un seul plant que quand ils sont dispersés. Les plants faiblement infestés attirent peu de 

parasitoïdes, et constituent donc des plants « refuges » pour la croissance des ravageurs. 

 Dans le même ordre d’idée, la réponse fonctionnelle de type III engendre des densités 

plus fortes que la réponse fonctionnelle de type II, quelles que soient les conditions (Fig. V.8, 

V.9 et V.10 a versus b et c versus d). Ceci est dû au fait que, avec une réponse de type III, les 

parasitoïdes ne détectent pas les plants à faibles densités de ravageurs, ce qui forme des zones 

refuges pour la croissance des pucerons. 

Ces résultats démontrent que la distribution initiale des ravageurs est très importante 

pour décrire le système A. gossypii–L. testaceipes en serre de melons, et plus généralement 

pour étudier le processus d’infestation d’une culture. Un exemple de suivi de l’infestation 

plant par plant est représenté en Annexe 1, pour la condition en noir sur la Fig. V.9d). 

          Densité initiale en pucerons sains 

        H(0) = 50            H(0) = 100 

 

 
 Pucerons sains  Pucerons parasités (+ momies)   Parasitoïdes 

   P(0) = 1 P(0) = 5 

Figure V.9 : Dynamiques selon le modèle explicite complet pour une serre de 40 plants et une 

distribution initiale où tous les plants ont un puceron sauf le foyer en position (3,6). 
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           Densité initiale en pucerons sains 

         H(0) = 50            H(0) = 100 

 

 
 Pucerons sains  Pucerons parasités (+ momies)   Parasitoïdes 

   P(0) = 1 P(0) = 5 

Figure V.10 : Identique à la figure précédente mais pour une serre de M = 2000 plants. 
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L’effet de chaque paramètre et des conditions initiales sur les prédictions du modèle 

spatialement explicite est mesuré, comme précédemment, par les différents indicateurs de 

sensibilité détaillés dans le chapitre IV, paragraphe 6, pour une variation de %10±  des 

paramètres et la condition initiale H(0) = 100 pucerons sains, répartis selon la distribution où 

les plants ont 1 puceron sauf le foyer initial qui est plus infesté, et P(0) = 1. L’effet de la 

densité initiale en pucerons sains est également testé en comparant les prédictions avec celles 

du modèle où H(0) = 50 et P(0) = 1 et l’effet de la densité initiale en parasitoïdes en 

comparant avec le modèle où H(0) = 100 et P(0) = 5.  
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Les résultats sont présentés pour une serre de 40 plants (Fig. V.11 haut) et 2000 plants 

(Fig. V.11 bas). Pour une même condition (de réponse fonctionnelle et de taille de serre), les 

quatre indicateurs de sensibilité montrent des profils identiques, donc l’analyse d’un seul 

indicateur suffira. Je présenterai ici les résultats pour l’indicateur S (Eq. IV.6.4), ceux 

concernant les autres indicateurs étant en Annexe 2. 

Quelles que soient la taille de la serre et la réponse fonctionnelle, les paramètres 

relatifs à la dispersion (le seuil de production des ailés Hv, leur taux de mortalité η, le seuil de 

dispersion par la marche Hm et la proportion de marcheurs dans la population γ) ont peu 

d’effet sur les prédictions du modèle spatialement explicite. Pour les autres paramètres, les 

profils diffèrent suivant la réponse fonctionnelle et la taille de la serre, mais ressemblent 

qualitativement à ceux obtenus pour le modèle non spatialisé.  

Pour une serre de M = 40 plants (Fig. V.11 haut), le modèle explicite est d’une 

manière générale sensible à la condition initiale en pucerons sains H0, et insensible à la 

capacité limite en pucerons sains d’un plant K0. Pour les autres paramètres, le modèle y est 

plus sensible avec une réponse fonctionnelle de type III qu’avec une réponse de type II. Deux 

paramètres ressortent principalement avec une réponse de type II : le taux de croissance des 

pucerons sains rH et la durée de développement du parasitoïde τ. Avec une réponse 

fonctionnelle de type III, les prédictions sont sensibles à ces deux paramètres mais pas 

seulement. Le taux de mortalité des parasitoïdes mP, le nombre moyen de parasitoïdes 

émergeant de chaque hôte parasité β et les paramètres relatifs à la réponse fonctionnelle (gmax 

et Hs) influencent également les prédictions. 

Pour une serre de M = 2000 plants (Fig. V.11 bas), les deux réponses fonctionnelles 

présentent sensiblement les mêmes profils, excepté pour l’effet des conditions initiales. En 

effet, le modèle est plus sensible à P0 qu’à H0 avec une réponse de type II, alors que c’est 

l’inverse avec une réponse de type III. Pour les autres paramètres, on peut voir que le retard 

τ a beaucoup d’effet sur les prédictions, ainsi que rH, K0, et dans une moindre mesure mP, gmax 

et β.  

On peut cependant remarquer que le modèle explicite est d’une manière générale 

moins sensible aux paramètres (S plus faible) pour une serre de 2000 que de 40 plants. 
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      Réponse fonctionnelle 

     Type II      Type III 

 

 

Figure V.11 : Valeurs de l’indicateur S de sensibilité avec une variation de -10% (en noir) 

et de +10% (en blanc) de chaque paramètre (et des conditions initiales) pour une serre de M 

= 40 plants (en haut) et M = 2000 plants (en bas), H(0) = 100 distribués selon la condition 

où les plants ont un puceron sauf un plant qui est plus infesté, P(0) = 1 et les deux types de 

réponses fonctionnelles. 
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Le modèle spatialement explicite décrit les populations de pucerons sains et parasités 

(+ momies) à l’échelle de chaque plant. Alors que le modèle non spatialisé ne peut pas 

considérer de processus spatiaux, le modèle explicite prend en compte non seulement la 

dispersion locale par la marche et globale par le vol, mais aussi l’hétérogénéité spatiale 

observée sur le terrain en début d’infestation. Ce modèle, plus détaillé que le précédent non 

spatialisé, apparaît également très sensible à la valeur du taux de croissance des pucerons 

sains rH, du temps de développement du parasitoïde τ, et de la densité initiale en pucerons 

sains H(0).  
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Le formalisme ainsi que les résultats de simulations et d’analyse de sensibilité ont fait 

l’objet d’un article sous presse dans Journal of Theoretical Biology, présenté en Annexe A. 

Cependant, l’article se restreint à des conditions limitées et au seul indicateur de sensibilité S. 

Vous pourrez donc trouver dans ce chapitre les résultats pour toutes les conditions testées et 

tous les indicateurs de sensibilité mentionnés au chapitre IV, paragraphe 6. De plus, je 

comparerai ici les deux formulations du modèle spatialement implicite (Eqs. III.5.19 et 

IV.3.22).  
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La version initiale du modèle implicite (III.5.19) peut être étudiée qualitativement 

pour certains cas. Je vais me contenter du cas où les parasitoïdes sont absents. L’EDP est alors 

résolue par la méthode des caractéristiques. 

En l’absence de parasitoïdes, le système (III.5.19) se résume à : 

( ) ( ) ( ) ( )( )[ ]txvtxvtxu
xdt

txu
DG ,,,

, +
∂
∂−=∂

   (V.4.1) 

Les équations caractéristiques de cette EDP sont : 

( ) ( )
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b
ds
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atxvtxv
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+=
   (V.4.2) 

Pour t0 = 0, la solution de l’équation (V.4.2b) est t = s. 
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Si on néglige la dispersion, l’équation (V.4.2a) se résumé à la fonction de croissance 

logistique, dont une solution se présente sous la forme : 
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  (V.4.3) 

 où x = x0 à t = s = 0. 

Dans ce cas, on sait que x = K0 est un équilibre stable du système. 
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Soit une serre de 40 plants avec h = 1 (taille de l’intervalle de discrétisation de l’axe de 

densité en ravageurs), H(0) = 100 pucerons répartis selon la distribution hétérogène où tous 

les plants sont dans le premier intervalle d’infestation (ils portent donc 0.5 pucerons) sauf le 

foyer initial qui en a 80.5 (et qui est donc dans le 81ème intervalle) : 

( )
( )	


	
�
�

=

=

10,81

390,1

u

u
    (V.4.4) 

On peut alors tracer les courbes caractéristiques dans le plan (x,t) selon l’équation 

(V.4.3) (Fig. V.12). Les M-1 plants évoluent tous ensemble sur la courbe caractéristique 

correspondante à x0 = 1 (en noir) alors que le foyer initial évolue selon la courbe x0 = 81 (en 

gris). On peut ainsi voir que le foyer atteint un niveau d’infestation de 15000 pucerons en 

environ 20 jours alors que les autres plants arrivent à ce stade au bout d’environ 35 jours. En 

tout cas à terme, tous les plants sont à saturation, i.e. à K0 (point d’équilibre stable de 

l’équation logistique). 

         

Figure V.12 : Courbes caractéristiques de l’équation (III.4.1) sans dispersion pour la 

conditions initiale (III.4.4) avec en noir l’évolution de chacun des 39 plants ayant 0.5 

puceron à t = 0 et en gris l’évolution du foyer initial qui a 80.5 pucerons. 

I#H#G# '����
����������

Si on considère  la dispersion, l’équation caractéristique (V.4.2a) s’écrit : 
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Comme expliqué précédemment dans l’étude du modèle spatialement explicite, la 

dispersion par le vol se fait par de nouveaux individus, produits dans ce seul but. Par 

conséquent, la fonction de dispersion ne fait qu’augmenter la densité globale. En phase 

asymptotique, tous les plants ont une densité supérieure à Hv donc ils sont tous producteurs 

d’ailés. Par conséquent, pour une distribution agrégée des ailés, λ(x,t) (Eq. III.5.16) qui tend à 

s’annuler quand x est grand, la densité à l’équilibre sur chaque plant est K0, comme 

précédemment. Pour une distribution uniforme, λ(x,t) tend vers 1/M et tous les plants 

produisent la même quantité d’ailés, ce qui revient, en phase asymptotique, à : 

��
�

�
��
�

� −
+��
�

�
��
�

�
−=

00

1
K

Hx
xr

K
x

x
ds
dx v

HH η  

Dans ce cas, l’équilibre n’est plus K0 mais une densité supérieure égale à : 

η
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vHK
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Avec la dispersion, le tracé des courbes caractéristiques devient plus complexe car tous les 

plants dépendent les uns des autres (à cause de l’intégrale). Je me contenterai donc des 

simulations numériques pour confirmer mes prédictions. 
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J’ai d’abord réalisé les simulations en l’absence de parasitoïdes, de manière à tester la 

robustesse des schémas d’intégration utilisés et de comparer les deux formulations du modèle 

implicite. J’ai ensuite intégré la présence de parasitoïdes et testé l’effet de chaque paramètre 

sur les prédictions du modèle. 
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Les simulations numériques montrent une croissance logistique de la population de 

pucerons sains à l’échelle de la serre (Fig. V.13). Quelles que soient les conditions, la 

population de pucerons sains tend vers M*K0’, vérifiant ainsi les prédictions théoriques et 

prouvant que les schémas d’intégration utilisés conviennent dans ce cas. Cependant, le temps 

nécessaire pour atteindre l’équilibre varie en fonction de la distribution initiale des ravageurs. 

En effet, le processus d’infestation est d’autant plus rapide qu’un nombre important de plants 

est initialement infesté, et que la densité sur ces plants est importante. 
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Les deux formalismes du modèle implicite ont été comparés pour une serre de 40 

(Fig. V.13a) et de 2000 plants (Fig. V.13b). Le formalisme initial (Eq.III.5.19) est testé avec 

une distribution initiale hétérogène où 39 plants sont dans le premier intervalle d’infestation et 

le foyer porte le reste des H(0) pucerons (Eq. IV.5.4a). Le formalisme modifié (Eq. IV.3.22) 

est également simulé avec une telle distribution de manière à comparer les deux formalismes 

sur les mêmes hypothèses. Les deux autres distributions hétérogènes (Eqs. IV.5.2 et IV.5.5), 

testées avec le modèle explicite, seront ensuite testées ici avec le modèle modifié. 
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Figure V.13 : Dynamiques des pucerons sains en l’absence de parasitoïdes pour une serre 

de 40 (a) et 2000 plants (b), H(0) = 100 et une répartition uniforme des ailés. 

  (a) 

  (b) 

Formalisme initial (Eq. III.5.20) pour : 
 
 

 h = 10 
 
 

 h = 1 

Formalisme modifié (Eq. IV.3.22) avec 
une distribution initiale hétérogène :  

 
 

 Seul le foyer initial est infesté, 
les autres plants sont vides. 

 
 

 39 plants ont 1 puceron, le 
foyen en a 61. 

 
 

 39 plants ont 0.5 pucerons, le 
foyer en a 80,5. 
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Les deux formalismes donnent exactement les mêmes dynamiques (Fig. V.13), à 

condition que la taille de l’intervalle en pucerons utilisée dans la formulation initiale (h) soit 

suffisamment petite. Un compromis entre la précision des estimations et le temps de calcul 

dirige alors le choix de la valeur de h. Pour une fiabilité des prédictions du formalisme initial, 

une faible valeur de h doit être prise, impliquant que le système doit être décomposé en un 

nombre considérable d’équations. Pour obtenir des résultats comparables, les simulations du 

modèle initial sont alors en moyenne 5 fois plus lentes que celles du modèle modifié. 

Afin de vérifier la fiabilité des méthodes utilisées pour traiter l’EDP du modèle 

implicite initial, et de voir si la légère différence observée entre ce modèle pour h = 1 et le 

modèle modifié est due à la valeur de h uniquement, j’ai regardé l’évolution, au cours du 

temps, de la distribution des plants selon leur niveau d’infestation pour les deux formalismes 

(Fig. V.14). La comparaison a été réalisée sur les prédictions concernant la serre de 40 plants 

et pour la distribution initiale commune où 39 plants sont dans le premier intervalle 

d’infestation (et ont 0.5 puceron) et la plante foyer porte le reste, soit 80.5 pucerons. Afin 

d’éviter de trop écraser les histogrammes, j’ai représenté indépendamment les 39 plants 

(Fig.V.14a) et le foyer initial (Fig. V.14b).  

 On voir très clairement apparaître un phénomène de diffusion numérique engendrée 

par les méthodes utilisées pour étudier l’EDP du formalisme initial. En effet, les 39 plants qui 

ont tous 0.5 puceron devraient en théorie tous évoluer de la même façon et donc « se 

déplacer » tous ensemble sur l’axe d’infestation. C’est ce qu’on observe avec le formalisme 

modifié, mais pas avec le formalisme initial, pour lequel on a un étalement progressif de la 

distribution. 

Les méthodes utilisées pour traiter le formalisme du modèle implicite initial 

engendrent des biais numériques. Cependant, les conséquences sont limitées dans la mesure 

où, pour une valeur de h relativement faible, les prédictions globales sont similaires à celles 

du modèle implicite modifié. 
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Figure V.14 : Distribution des plants selon leur niveau d’infestation au cours du temps 

selon le formalisme initial avec h = 1 (noir) et modifié (gris) du modèle spatialement implicite 

pour la dynamique ci-dessus correspond au cas d’une distribution où 39 plants ont 0.5 

puceron et le foyer initial a 80,5 pucerons. (a) Distribution de la majorité des plants et (b) du 

foyer initial. 

(a) 

(b) 
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Avant de tester toutes les conditions, je me suis focalisée sur une seule, de manière à 

comparer les deux formalismes (III.5.19) (pour une discrétisation fine de h = 1, cf paragraphe 

3.1.1) et (IV.3.22) : une serre de 40 plants, une réponse fonctionnelle de type II, H(0) = 100, 

P(0) = 1, une répartition uniforme des ailés et une distribution initiale comparable entre les 

deux formalismes (tous les plants ont 0.5 puceron sain sauf le foyer initial qui en porte 80.5).  

Les deux formalismes donnent qualitativement les mêmes prédictions à l’échelle de la 

serre (Fig. V.15), mais une différence quantitative est cependant observable. La figure V.16 

montrent la distribution des plants selon leur niveau d’infestation au cours du temps, pour les 

39 plants faiblement infestés (Fig. V.16a) et le foyer majoritairement infesté (Fig. V.16b). On 

voit clairement que, dans les deux cas, la diffusion numérique est à l’origine de la différence 

quantitative entre les prédictions des deux formalismes. On voit clairement les conséquences 

de la diffusion sur la dynamique de la population en ravageur sur le foyer initial (Fig. V.16b). 

En effet, on observe que la distribution étalée du modèle initial « avance » plus vite que celle 

du modèle modifié. Ceci peut s’expliquer par le fait que l’étalement de la distribution modifie 

la distribution des pucerons dans la serre, et donc la distribution des parasitoïdes. Avec le 

modèle modifié, le plant majoritairement infesté recevra relativement plus de parasitoïdes, et 

sa population en ravageur augmentera donc plus lentement, que le plant « étalé » dans le cas 

du modèle initial.  

Par conséquent, et afin de garantir la fiabilité des prédictions du modèle spatialement 

implicite, j’utiliserai le formalisme modifié (Eq. IV.3.22) dans la suite du manuscrit. 

 
Figure V.15 : Dynamique des pucerons sains (traits continus) et des parasitoïdes (traits 

pointillés) selon le formalisme initial pour h =1 (noir) et le formalisme modifié (gris). 
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Figure V.16 : Distribution des plants selon leur niveau d’infestation au cours du temps pour 

le formalisme initial avec h = 1 (noir) et modifié (gris) du modèle spatialement implicite pour 

la dynamique ci-dessus où (a) la majorité des plants ont 0.5 puceron sauf (b) le foyer initial. 
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 Les différentes conditions initiales en pucerons sains et parasitoïdes ont été testées 

pour les deux distributions initiales hétérogènes : la première où un seul plant est initialement 

infesté (Eq. IV.5.2) (Fig. V.17) et la seconde où 39 plants ont 1 puceron sauf le foyer qui est 

majoritairement infesté (Eq. IV.5.5), pour une serre de 40 plants (Fig. V.18) et 2000 plants 

(Fig. VI.19). 

  (b) 

  (a) 
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Les prédictions observées pour ces deux distributions sont qualitativement similaires à 

celles obtenues précédemment avec le modèle spatialement explicite pour les mêmes 

conditions. L’analyse et l’interprétation qui en avaient été faites restent par conséquent 

valables ici, même si quelques différences quantitatives peuvent être observées. 

Dans le cas d’une distribution où seul le foyer est initialement infesté, les densités 

prédites ne dépassent jamais le seuil de dispersion par la marche et les dynamiques observées, 

peu réalistes, concernent le foyer uniquement, quelle que soit la taille de la serre (Fig. V.17). 
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   H(0) = 100 H(0) = 50 

Figure V.17 : Dynamique des populations selon le modèle implicite et une distribution initiale 

où tous les pucerons sains sont sur un seul plant et différentes conditions initiales. 
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 Pour une distribution initiale hétérogène où 39 plants ont 1 pucerons et le foyer porte 

le reste (Fig. V.18 pour une serre de 40 plants, et Fig. V.19 pour une serre de 2000 plants), les 

densités prédites sont beaucoup plus fortes et la population de pucerons sains peut alors 

causer de nombreux dégâts sur la culture, quelles que soient les conditions initiales en 

pucerons sains, parasitoïdes, et quelle que soit la réponse fonctionnelle. 

Un exemple de suivi de l’infestation selon le modèle implicite est représenté en 

Annexe 2 pour la condition H(0) = 100, P(0) = 1 avec une réponse fonctionnelle de type II 

dans une serre de 40 plants (correspond à la dynamique en noir sur la Fig. V.17c). 
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Figure V.18 : Dynamique des populations selon le modèle implicite modifié pour une serre de 

40 plants et une distribution initiale où tous les plants ont un puceron sauf un plant qui est 

plus infesté, et différentes conditions initiales.
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         Densité initiale en pucerons sains 

      H(0) = 50          H(0) = 100 

 

 
 Pucerons sains  Pucerons parasités (+ momies)   Parasitoïdes 

   P(0) = 1 P(0) = 5 

Figure V.19 : Identique à la figure précédente mais pour une serre de 2000 plants. 
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L’effet de chaque paramètre et des conditions initiales sur les prédictions du modèle 

spatialement explicite est mesuré, comme précédemment, par les différents indicateurs de 

sensibilité détaillés dans le chapitre IV, paragraphe 6, pour une variation de %10±  des 

paramètres et la condition initiale H(0) = 100 pucerons sains, répartis selon la distribution où 

les plants ont 1 puceron sauf le foyer initial qui est plus infesté, et P(0) = 1. L’effet de la 

densité initiale en pucerons sains est également testé en comparant les prédictions avec celles 

du modèle où H(0) = 50 et P(0) = 1 et l’effet de la densité initiale en parasitoïdes en 

comparant avec le modèle où H(0) = 100 et P(0) = 5.  
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Les résultats sont présentés pour une serre de 40 plants (Fig. V.20 haut) et 2000 plants 

(Fig. V.20 bas). Pour une même condition (de réponse fonctionnelle et de taille de serre), les 

quatre indicateurs de sensibilité montrent des profils identiques, donc l’analyse d’un seul 

indicateur suffira. Je présenterai ici les résultats pour l’indicateur S (Eq. IV.6.4), ceux 

concernant les autres indicateurs étant en Annexe 3. 

            Réponse fonctionnelle 
Type II      Type III 

       

 

Figure V.20 : Valeurs de S pour une variation de -10% (noir) et de +10% (blanc) de chaque 

paramètre (et des conditions initiales) pour une serre de 40 plants (en haut) et 2000 plants 

(en bas), H(0) = 100 distribués selon la condition où tous les plants ont un puceron sauf un 

plant qui est plus infesté, P(0) = 1 et les deux types de réponses fonctionnelles. 

Le modèle apparaît d’autant plus sensible aux paramètres et aux conditions initiales 

que la serre est grande. Cependant, les profils sont qualitativement similaires pour les deux 

tailles de serre et les mêmes conclusions relatives à l’effet de chaque paramètre peuvent être 

tirées. 

 Pour chaque type de réponse fonctionnelle, la même tendance émerge des différents 

indicateurs testés (mêmes si quelques différences apparaissent pour certains paramètres).  
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D’une manière générale, le modèle n’est pas (ou très peu) sensible à la capacité limite 

d’un plant K0, au taux de survie des individus ailés η et au seuil de production des ailés Hv. 

Les deux paramètres les plus critiques sont, comme pour les précédents modèles, le taux de 

croissance des pucerons sains rH et le temps de développement du parasitoïde τ. En effet, une 

réduction de 10% de ces paramètres réduit, par exemple, la densité cumulée de S = 60%. 

L’augmentation de ces paramètres a cependant un effet plus faible avec une réponse 

fonctionnelle de type III que de type II, alors que c’est l’inverse pour les autres paramètres. La 

densité initiale en pucerons sains, H(0) a également un effet très marqué sur les prédictions. 

Même si l’effet de P(0) est moindre par rapport à celui de H(0), il est cependant important par 

rapport aux paramètres. 

0�0� 1�����	���


Le modèle implicite permet de considérer la structure spatiale de l’environnement sans 

toutefois détailler chaque plant. La dispersion par la marche ne peut pas être considérée dans 

ce cas, mais la dispersion globale l’est.  

La comparaison entre les deux formalismes du modèle spatialement implicite nous a 

permis de montrer que les méthodes utilisées pour simuler le formalisme initial entraînent des 

biais dans les prédictions, liés à la diffusion numérique. Le formalisme modifié est donc celui 

qui sera utilisé dans la suite du manuscrit. 

 L’analyse de sensibilité du modèle modifié a également révélé comme paramètres 

primordiaux le taux de croissance des pucerons rH et le temps de développement du 

parasitoïde τ. 
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L’étude successive de chaque modèle nous a permis de montrer leur comportement 

respectif pendant la durée d’une culture, pour des conditions initiales réalistes en pucerons et 

parasitoïdes en l’absence de traitement quelconque contre le ravageur.  

Les avantages d’un modèle spatialisé par rapport à un modèle non spatialisé est que 

l’on peut considérer (i) l’hétérogénéité spatiale observée en milieu naturel, et (ii) les processus 

de dispersion. Alors que la dispersion par le vol à l’échelle globale peut toujours être 
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considérée, la dispersion locale par la marche peut l’être seulement si l’espace est représenté 

explicitement.  

L’approche spatialement explicite, très largement utilisée pour des environnements 

structurés (Czárán, 1998), présente l’avantage de considérer en détail le comportement des 

populations. L’approche implicite est plus synthétique, sans toutefois négliger tous les 

processus de dispersion. Là où le modèle explicite nécessite au moins M+2 équations (dans sa 

forme simplifiée) et au plus 2*M+1 équations (dans sa forme complète), le modèle implicite 

est constitué d’uniquement 3 équations, quel que soit le nombre de plants dans la serre. 

Les modèles spatialement explicite et implicite donnent, d’un point de vue qualitatif, 

des prédictions similaires pour les conditions testées. Les différences quantitatives, ainsi que 

l’importance des hypothèses sous-jacentes relatives à chaque modèle, seront mesurées dans le 

chapitre suivant sur la comparaison des approches.  

Les prédictions du modèle implicite (et explicite car elles sont semblables) ont été 

comparées, pour la distribution initiale où tous les plants ont 1 puceron sauf le foyer qui est 

majoritairement infesté, aux données de terrain récoltées par Rochat (1997a) concernant la 

croissance de A. gossypii sur plant de concombre (Fig. V.21). On peut voir que les prédictions 

du modèle s’ajustent assez bien aux données, d’autant plus avec une réponse fonctionnelle de 

type III. Par conséquent, les prédictions sont réalistes et l’approche de modélisation choisie 

semble adaptée. 
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Figure V.21 : Comparaison des données de terrain de Rochat (1997a) aux prédictions du 

modèle implicite pour deux conditions initiales et les deux types de réponse fonctionnelle. 

 
 Données de Rochat (1997a) 

  Type III / H0 = 50, P0 = 5 

  
 Type III / H0 = 100, P0 = 1 

  Type II / H0 = 50, P0 = 5 

  Type II / H0 = 100, P0 = 1 
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La distribution initiale des ravageurs dans la serre est un facteur déterminant de la 

dynamique invasive (De Roos et al., 1998 ; Jansen, 2001 ; Nguyen-Huu et al., 2006). Les 

deux distributions testées ici montrent des prédictions très différentes. Le processus 

d’infestation est plus lent et les densités en pucerons plus faibles si un seul plant est 

initialement infesté que s’ils le sont tous. Les parasitoïdes sont plus (trop ?) efficaces si tous 

les ravageurs sont localisés sur un seul plant que s’ils sont dispersés, confirmant ainsi que la 

distribution initiale hétérogène des hôtes conduit les parasitoïdes à être plus efficaces (Briggs 

et Hoopes, 2004). Cet effet est particulièrement marqué avec une réponse fonctionnelle de 

type III, car les parasitoïdes avec ce type de comportement sont moins efficaces sur les plants 

faiblement infestés que les parasitoïdes avec une réponse de type II. Par conséquent, les plants 

à un faible niveau d’infestation ne sont pas beaucoup attaqués et peuvent servir de refuges 

pour la croissance des ravageurs, confirmant ainsi de précédents résultats (Rochat, 1997a, 

Kindlmann et Dixon, 1993) selon lesquels une population de pucerons survit mieux avec des 

parasitoïdes qui ont une réponse fonctionnelle de type III que de type II. 

Cependant, selon la première distribution initiale où seul le foyer initial est infesté, il 

semblerait que les parasitoïdes soient très efficaces car un seul parasitoïde réussit à contrôler 

une population de 100 ravageurs. Les prédictions pour cette condition ne sont donc pas 

réalistes, alors qu’elles le sont beaucoup plus pour l’autre distribution où tous les plants sont 

infestés.  

Deux positions du foyer initial d’infestation ont été testées : un plant en bordure de 

serre, en position (1,1), et un plant en milieu de serre en position (3,6). Des dynamiques 

similaires ont été obtenues pour toutes les conditions initiales testées, donc la position du 

foyer initial d’infestation importe peu. De même, j’ai testé 2 foyers initiaux à des positions 

diverses. J’ai pu observer que, par rapport à un seul foyer, de faibles différences apparaissent. 

Les densités maximales en ravageurs observées restent identiques, elles sont seulement 

atteintes plus tôt. 

Deux distributions des ailés dans la serre ont été testées : (i) les ailés vont 

préférentiellement vers les plants les moins infestés ; (ii) chaque plant reçoit la même densité 

d’ailés, quel que soit son niveau d’infestation. La première distribution agrégée était au départ 

plus intuitive car les ailés sont produits en réponse à des conditions défavorables et en 

particulier quand la densité locale devient trop forte. Il était donc plus « logique » de penser 

que ces ailés cherchent de meilleures conditions, associées à des niveaux d’infestation plus 
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faibles. Or, des expérimentations (Lombaert et al., 2006) ont montrer que ce n’était pas le cas. 

Par conséquent, une distribution uniforme a été considérée, et il s’est avéré que les prédictions 

pour les deux distributions ne se différenciaient que pour les densités très fortes en ravageurs. 

Par conséquent, cette distribution n’affecte pas qualitativement les dynamiques et considérer 

la distribution la plus simple, à savoir la distribution uniforme, semble suffire. 

Les analyses de sensibilités réalisées pour chaque modèle montrent dans chaque cas 

deux paramètres majeurs : le taux de croissance de la population de pucerons sains rH, et le 

temps de développement du parasitoïde τ. On observe toujours des densités plus faibles avec 

une diminution de rH et de τ. L’efficacité du parasitoïde est donc d’autant plus importante que 

son temps de développement est court, confirmant ainsi les résultats de Murdoch (1990), 

Briggs et Godray (1996) et Rochat (1997a). En terme de contrôle biologique, ce paramètre τ 

constitue donc un critère de choix concernant les agents de lutte à utiliser, ceux à 

développement court étant privilégiés car plus efficaces.  

La densité initiale en ravageurs, qui reflète l’effet des refuges hivernaux, ainsi que la 

condition initiale en parasitoïdes ont également un fort impact sur les prédictions des modèles, 

ce qui constitue un point intéressant dans le développement des stratégies de lutte biologique.  
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Les trois approches de modélisation développées sont comparées dans deux buts : 

(1) montrer l’intérêt de prendre en compte la structure spatiale (et donc les processus 

locaux) pour décrire ce système hôte-parasitoïde dans un environnement hétérogène. Pour 

cela, le modèle non spatialisé (Eq. III.3.1) est comparé au modèle spatialisé le plus détaillé, à 

savoir le modèle spatialement explicite complet (Eq. III.4.1).  

(2) déterminer quelle approche spatialisée est la plus appropriée, en comparant les 

modèles spatialement explicite et implicite. 

Ce chapitre a fait l’objet, en partie, d’un article soumis dans Ecological Modelling, que 

vous pouvez trouver en Annexe B. Les résultats présentés ici sont cependant plus complets 

dans la mesure où toutes les conditions de simulations testées sont analysées et que tous les 

indicateurs de comparaison sont traités. L’article présente les principaux résultats mais pour 

des conditions restreintes. 
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La nécessité de prendre en compte la structure spatiale de l’environnement pour 

décrire les dynamiques de ce système hôte-parasitoïde est appréhendée en comparant le 

modèle non spatialisé (Eq. III.3.1) au modèle le plus détaillé, à savoir le modèle spatialement 

explicite complet (Eq. III.4.1). Les indicateurs de comparaison (Eq. IV.6.1a, IV.6.2, IV.6.3 et 

IV.6.4) sont alors utilisés avec le modèle explicite comme modèle de référence et le modèle 

non spatialisé comme modèle testé. Cependant, comme le modèle non spatialisé ne peut pas 
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considérer la dispersion des individus dans l’environnement, deux variantes du modèle 

explicite sont utilisées comme modèles de référence : le modèle avec dispersion (par la 

marche et le vol) et celui sans dispersion (en fixant γ (Eq. III.4.8) et ω (Eq. III.4.11) à zéro, ce 

qui conduit à Aij(t) = 0 (Eq. III.4.9) et à Fij(t) = 0 (Eqs. III.4.13) et donc à Dij(t) = 0 (Eq. 

III.4.7)). De cette manière, la comparaison des deux modèles montre à la fois l’effet du 

formalisme utilisé (si le modèle de référence est le modèle explicite sans dispersion) et l’effet 

des processus locaux (si le modèle de référence est le modèle explicite avec dispersion) sur les 

prédictions. 

Les modèles non spatialisé et spatialement explicite sont comparés pour des conditions 

identiques : une serre de M = 40 plants, H(0) = 100 ou 50 pucerons sains, I(0) = 0 pucerons 

parasités et P(0) = 0 et 1 parasitoïde. Deux distributions initiales des H(0) pucerons sains sont 

testées pour le modèle spatialement explicite : une distribution initiale homogène (identique à 

celle supposée dans le modèle non spatialisé), où tous les plants ont la même densité en 

pucerons sains (H(0) / M pucerons) ; et la distribution hétérogène décrite précédemment (Eq. 

IV.5.3), plus proche des observations de terrain, où 39 plants ont 1 puceron, sauf le foyer 

initial d’infestation qui est plus infesté. Pour cette distribution hétérogène, deux positions du 

foyer initial d’infestation ont été considérées : l’une au milieu de la serre en position (3,6) et 

l’autre en bordure de serre en position (1,1) (Fig. III.3). Cependant, les résultats concernant 

ces deux positions sont similaires, donc seuls ceux du foyer en position (3,6) seront présentés 

ici. 
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Les dynamiques prédites par chaque modèle sont dans un premier temps comparées 

sans parasitoïdes. Par construction, on s’attend à ce que le modèle non spatialisé soit 

équivalent au modèle explicite sans dispersion pour une distribution initiale homogène des 

pucerons. Ceci est vérifié, comme le montre la figure VI.1a. Par contre, si la dispersion est 

prise en compte, la population de pucerons sains se stabilise à une densité de M*K0’ (Eq. 

V.3.4), supérieure à la capacité limite en pucerons sains de la serre (M*K0).  

Par contre, pour une distribution initiale hétérogène, plus proche des observations de 

terrain, les dynamiques diffèrent entre les modèles (Fig. VI.1b). Pour une distribution initiale 

où tous les pucerons sains sont sur le foyer (en gris, Fig. VI.1b), la population se stabilise à K0 

sans dispersion et à M*K0’ avec dispersion (par la marche et le vol), pour les mêmes raisons 
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que précédemment. Pour la seconde distribution, où tous les plants ont 1 puceron sauf le foyer 

qui en porte davantage (en noir, Fig. VI.1b), on peut voir que la population atteint son 

maximum moins rapidement qu’avec le modèle non spatialisé. Cela s’explique par le fait que 

dans le modèle non spatialisé, tous les plants ont la même densité en pucerons, et ils évoluent 

donc tous à la même vitesse. Par contre, pour les conditions hétérogènes, les plants faiblement 

infestés ont une croissance beaucoup plus faible que le foyer, ce qui ralentit la croissance 

globale. 

 
Figure VI.1 : Dynamiques des pucerons sans parasitoïde selon les modèles non spatialisé 

et explicite complet pour M = 40 plants et H(0) = 100 répartis selon : (a) une distribution 

homogène ; et deux distributions hétérogènes: (b) les H(0) pucerons sont sur le foyer initial 

en position (3,6) ; (c) soit tous les plants sauf le foyer (3,6) ont 1 puceron. 

 

  (a)   (b) 

  (c) 

      non spatialisé 

      explicite sans dispersion 

      explicite avec dispersion 
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Figure VI.2 : Valeurs des indicateurs (modifiés), sans (haut) et avec (bas) dispersion pour la 

distribution initiale homogène (gris) et les deux distributions hétérogènes : (i) tous les 

pucerons sont sur le foyer (noir) ; (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron (blanc).  

Les différences entre les deux modèles ont été quantifiées par les mêmes indicateurs 

de comparaison que ceux utilisés pour l’analyse de sensibilité (Fig. VI.2). Par soucis de clarté 

des diagrammes, les indicateurs sont ici modifiés selon :  

D
~

= log(1+|D|)*D/|D|, 

idem pour G, E et S. Le passage en logarithme permet de voir les valeurs qui seraient 

masquées par ailleurs (un grande différence existant entre les distributions initiales) ; ce 

logarithme est calculé sur la valeur absolue de l’indicateur car celui-ci peut être négatif dans 

certains cas (notamment pour G et S), on ajoute 1 pour éviter d’avoir un résultat négatif quand 

la valeur absolue est comprise entre 0 et 1 ; et le tout est multiplié par l’indicateur et divisé par 

sa valeur absolue de manière à retrouver le signe initial de l’indicateur. 

En négligeant la dispersion (par la marche et le vol), les deux modèles sont par 

construction équivalents si la distribution initiale des pucerons sains est homogène, ce qui est 

vérifié par des indicateurs nuls. Par contre, le fait de changer la distribution initiale en incluant 

de l’hétérogénéité spatiale conduit à des prédictions très différentes. Que ce soit sur les 

différences cumulée (D et E), la densité maximale (G) ou la différence des densités cumulées 

(S), on voit que les modèles non spatialisé et spatialement explicite sont très différents pour la 

distribution initiale où tous les pucerons sont sur le foyer. Cela s’explique par le fait que sans 

dispersion, la population globale ne peut pas croître au dessus de K0 avec le modèle explicite, 

alors qu’elle augmente jusqu’à M*K0 avec le modèle non spatialisé. Pour la seconde 
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distribution hétérogène, où tous les plants sont infestés (et majoritairement le foyer initial), on 

peut voir que les prédictions des deux modèles diffèrent également car la capacité limite de la 

serre est atteinte plus rapidement avec le modèle non spatialisé (où la population de pucerons 

sur chaque plant croît à la même vitesse) qu’avec le modèle spatialement explicite (où la 

majorité des plants, initialement moins infestés, ont une population de pucerons qui croît 

moins vite). 

Si on se rapproche de la réalité biologique et que l’on considère la dispersion des 

pucerons dans la serre, on peut voir que même avec une distribution initiale homogène, les 

dynamiques prédites sont très différentes. Cela vient du fait que la population de pucerons 

sains atteint une densité de M*K0’ avec le modèle explicite alors qu’elle atteint M*K0 avec le 

modèle non spatialisé (ceci est vrai quelle que soit la distribution d’où une valeur de G
~

 

identique pour les trois distributions). Quand on introduit de l’hétérogénéité spatiale, les 

prédictions sont d’autant plus différentes que l’hétérogénéité est marquée. En effet, les 

indicateurs ont une valeur beaucoup plus forte pour la première distribution initiale où un seul 

plant est infesté, que pour la seconde distribution où tous les plants sont infestés. 

Cependant, les différences observées ne sont que quantitatives (pour la densité à 

l’équilibre et la durée du transitoire). En l’absence de parasitoïdes, les dynamiques prédites 

par le modèle non spatialisé et spatialement explicite sont qualitativement similaires et 

aboutissent à la même conclusion du point de vue agronomique : sans traitement des 

ravageurs, la population de pucerons sains colonise très rapidement la serre pour atteindre des 

densités fatales pour la cultures. Par conséquent, il ne semble pas indispensable de considérer 

la structure spatiale pour prédire les conséquences sur la culture de la présence des ravageurs, 

en l’absence d’ennemis naturels. 
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Les dynamiques prédites par les modèles non spatialisé et spatialement explicite sont 

reportées sur la figure VI.3, pour une serre de 40 plants, P(0) = 1, H(0) = 50 et 100, les deux 

types de réponses fonctionnelles et les trois distributions initiales en pucerons sains. Les 

différences quantitatives mesurées par les indicateurs de comparaison sont reportées sur la 

figure VI.4 pour chaque condition. Ils donnent tous les mêmes profils. 
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                       Réponse fonctionnelle 
Type II               Type III 

 
 Modèle non spatialisé = modèle explicite / distribution initiale homogène / sans dispersion 

     Modèle explicite / distribution initiale homogène / avec dispersion 
            Modèle explicite / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron / sans dispersion 
            Modèle explicite / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron / avec dispersion 
       Modèle explicite / seul le foyer infesté / avec et sans dispersion (sur l’axe des abscisses) 

Figure VI.3 : Dynamiques des pucerons prédites par les modèles non spatialisé  et 

explicite et selon trois distributions initiales en pucerons. 

 Tout d’abord, on peut voir que les dynamiques sont similaires pour les deux types de 

réponse fonctionnelle (Fig. VI.3a versu b et c versus d), ce qui est réflété par des profils 

identiques pour la valeur des indicateur de comparaison (Fig. VI.4). Par contre, l’influence de 

la densité initiale en ravageurs sur les prédictions dépend de leur distribution initiale. 

Pour une distribution initiale homogène, les modèles non spatialisé et spatialement 

explicite sans et avec dispersion donnent qualitativement les mêmes prédictions (Fig. VI.3) : 

quel que soit l’effectif initial en pucerons sains, la population croît jusqu’à des densités très 

fortes (proches de la capacité limite de la serre). Une différence quantitative peut être 

observée sur la densité maximale quand la dispersion est considérée, avec des densités 
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légèrement supérieures pour le modèle explicite. Ceci est reflété par des indicateurs 

faiblement négatifs (Fig. VI.4), voire nuls, pour ESG
~

et  
~

 ,
~

, et des valeurs un peu plus fortes 

pour D
~

 qui retranscrit les différences quantitatives observées avec dispersion. 

Pour une distribution initiale hétérogène, les prédictions sont différentes entre les deux 

approches, avec une pullulation des ravageurs toujours moins importante avec le modèle 

explicite que non spatialisé (Fig. VI.3), reflétée par des indicateurs toujours positifs 

(Fig.VI.4). Les différences sont d’autant plus grandes que l’hétérogénéité spatiale est 

marquée. Pour une distribution initiale hétérogène où tous les pucerons sont sur un seul foyer, 

les densités atteintes sont tellement plus faibles que celles observées avec le modèle non 

spatialisé qu’elles paraissent être sur l’axe des abscisses, quelle que soit la densité initiale en 

pucerons sains (Fig. VI.3), d’où des valeurs fortes pour les indicateurs correspondants (Fig. 

VI.4 en noir). Par contre, pour la distribution où tous les plants sont infestés, la différence est 

d’autant plus marquée entre les deux modèles que la densité initiale en pucerons sains est 

forte, quelle que soit la réponse fonctionnelle (Fig. VI.3a versu c et b versus d et Fig. VI.4 

noir versus blanc). 

 

 

Figure VI.4 : Indicateurs (modifiés) de comparaison entre les modèles non spatialisé et 

explicite sans et avec dispersion, pour les deux réponses fonctionnelles, deux densités initiales 

en pucerons, distribués de manière : homogène (gris), hétérogène où : (i) seul le foyer est 

infesté (noir), et (ii) tous les plants ont 1 puceron, sauf le foyer (blanc). 
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 La discrétisation de la serre en M plants liés entre eux par des processus de dispersion 

ne semble donc pas nécessaire pour une distribution initiale homogène des pucerons dans la 

serre. Or, on sait que (i) les pucerons s’agrègent en colonies discrètes, formant des patches 

localisés d’hôtes (Van Steenis et El-Khawass, 1995 ; Rochat, 1997a) ; (ii) le processus 

d’infestation débute essentiellement à partir d’un plant majoritairement infesté. Dans un tel 

environnement hétérogène, il apparaît essentiel de prendre en compte la structure spatiale 

pour décrire les interactions hôte-parasitoïde. 

4� 1������
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La manière de prendre en compte la structure spatiale dans le modèle hôte-parasitoïde 

est testée en comparant les dynamiques prédites par les modèles spatialement explicite 

complet avec dispersion (Eq. III.4.1) et implicite avec dispersion (Eq. III.5.19) pour les deux 

distributions initiales hétérogènes : (i) tous les pucerons sains sont sur un seul foyer 

d’infestation (Fig. VI.5) et (ii) tous les plants ont 1 puceron sauf le foyer initial qui est 

majoritairement infesté (Fig. VI.6). Les indicateurs de comparaison modifiés sont utilisés 

avec le modèle explicite comme modèle de référence et le modèle implicite comme modèle 

testé. Les valeurs de ces indicateurs pour les différentes conditions testées sont représentées 

sur la figure VI.7 et présentent tous des profils similaires. 

Le modèle spatialement explicite complet et le modèle implicite donne des prédictions 

qualitativement similaires (Fig. VI.5 et VI.6), mais quelques différences quantitatives sont 

observées : les indicateurs D
~

, G
~

 et S
~

 sont négatifs (Fig. VI.7), reflétant que les densités 

prédites par le modèle implicite sont dans la plupart des cas inférieures à celles prédites par le 

modèle explicite complet. Une exception apparaît pour la seconde distribution hétérogène où 

tous les plants sont initialement infestés (et majoritairement le foyer initial), H(0) = 100 et 

une réponse fonctionnelle de type III. Dans ce cas, tous les indicateurs reflètent une forte 

différence positive entre les prédictions (ce qui signifie que les densités prédites par le modèle 

implicite sont supérieures à celle du modèle explicite). Cette différence est due à la 

pullulation des pucerons sains en fin de culture, plus précoce avec le modèle implicite 

qu’avec le modèle explicite.  
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               Réponse fonctionnelle 
Type II                    Type III 

 
Figure VI.5 : Dynamiques des pucerons selon les modèles explicite (traits pointillés) et 

implicite (traits épais) pour la distribution initiale où tous les pucerons sont sur le foyer. 

               Réponse fonctionnelle 
   Type II               Type III 

 
Figure VI.6 : Dynamiques des pucerons selon les modèles explicite (traits pointillés) et 

implicite (traits épais) pour la distribution initiale où tous les plants sauf un ont 1 puceron. 
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Figure VI.7 : Valeurs des indicateurs  de comparaison (modifiés) entre les modèles 

explicite et implicite, pour chaque réponse fonctionnelle, les deux conditions initiales en 

pucerons, et les deux distributions hétérogènes : (i) tous les pucerons sont sur le foyer initial 

(en noir), et (ii) tous les plants ont 1 puceron, sauf le foyer qui a le reste (en blanc). 
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Pour mieux comprendre l’origine des différences quantitatives qui apparaissent entre 

les prédictions des deux formalismes spatialisés, il faut étudier les deux principaux points qui 

divergent entre les deux approches :  

(1)  les pucerons parasités (+ momies) sont décrits à l’échelle globale de la serre (et sont 

redistribués entre les plants) dans le modèle implicite alors qu’ils sont considérés à l’échelle 

locale du plant dans le modèle explicite complet.  

(2)  seule la dispersion par le vol peut être incluse dans le modèle implicite alors que le 

modèle explicite considère en plus la dispersion locale par la marche.  

Les deux hypothèses sont testées indépendamment. Pour ce faire, les formes complète 

(Eq. III.4.1) et simplifiée (Eq. III.4.4) du modèle explicite sont comparées pour des valeurs 

variables de γ (Eq. III.4.8), la proportion de migrants marcheurs dans la population locale. En 

effet, les versions complète et simplifiée du modèle explicite ne divergent que sur l’échelle de 

description des pucerons parasités (+ momies), à l’échelle locale pour la version complète et à 
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l’échelle globale pour la version simplifiée. L’effet du regroupement des pucerons parasités 

(+ momies) est donc testé en comparant les deux versions du modèle explicite pour les 

mêmes conditions de dispersion, et l’effet de la dispersion locale est évalué pour chaque 

modèle indépendamment en variant γ de 0 (sans marcheurs) à 0.2. 

 Les indicateurs de comparaison sont utilisés ici avec comme modèle de référence le 

modèle explicite complet avec γ = 0.1 (valeur considérée comme la plus réaliste) et comme 

modèles testés successivement les versions complète et simplifiée du modèle explicite avec 

des γ variables. On utilise les même conditions que précédemment, à savoir une serre de 

M = 40 plants, H(0) = 100 ou 50 pucerons sains, I(0) = 0 pucerons parasités et P(0) = 0 et 

1 parasitoïde. Les deux distributions initiales hétérogènes présentées dans le chapitre IV, 

paragraphe 5.2, sont testées (Eq. IV.5.1, IV.5.2, IV.5.3 et IV.5.5). 

D#G#H# 8�������
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Les indicateurs G, E et S donnant qualitativement les mêmes profils, je ne 

représenterai ici que les résultats concernant S (ceux selon G et E sont reportés en Annexe 4). 

Les figures VI.8 et VI.9 montrent la variation respectivement des indicateurs D̂  (Eq. IV.6.1b) 

et S pour les versions complète et simplifiée du modèle explicite en fonction de la valeur de γ.  

 Suivant tous les indicateurs, le modèle explicite complet et la version simplifiée 

présentent les mêmes tendances (Fig. VI.8 et VI.9). De faibles différences quantitatives sont 

observées entre les prédictions des deux modèles. Pour une réponse fonctionnelle de type II, 

la valeur de l’indicateur obtenue avec la modèle complet et environ 1.5% plus faible que celle 

obtenue avec le modèle simplifié. Avec une réponse fonctionnelle de type III, la différence 

maximum est de 30%  mais la tendance est inversée (le modèle complet donne des valeurs 

supérieures à celle du modèle simplifiée). Cependant, les différences ne sont significatives 

que sur des densités très élevées (supérieures à 7.105), donc les différences observées ont peu 

d’implications agronomiques dans la mesure où les densités prédites ont dans les deux cas des 

conséquences graves sur la culture. 

 Par conséquent, on peut dire que la version simplifiée donne une bonne approximation 

du modèle explicite complet dans la mesure où les conclusions concernant la gestion de la 

culture sont les mêmes. Seules de faibles différences quantitatives sont observées et 
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considérer les pucerons parasités à l’échelle globale est suffisant pour décrire les relations 

hôte-parasitoïde. 

De plus, cela confirme que la fonction de répartition des pucerons parasités utilisée 

(Eq. III.4.3) paraît appropriée. En effet, les pucerons parasités sont supposés se distribuer 

dans la serre comme le font les parasitoïdes, et donc comme le sont les pucerons sains. Cette 

hypothèse est discutable car les pucerons parasités s’accumulent, et le plant le plus infesté à t 

n’est pas forcément celui qui a le plus accumulé de pucerons parasités. On voit sur les figures 

VI.8 et VI.9 qu’une telle distribution est le plus souvent vérifiée mais peu apparaître mal 

adaptée dans certains cas. Notamment avec une réponse fonctionnelle de type III, les 

parasitoïdes sont beaucoup moins efficaces sur les plants peu infestés, et ces plants ont donc 

moins de pucerons parasités qu’ils n’en ont si la réponse fonctionnelle est de type II.  

Si on regarde la distribution des pucerons sains et parasités au cours du temps (Fig. 

VI.10), on peut voir que pour une réponse fonctionnelle de type II (Fig. VI.10a), la 

distribution des pucerons parasités dépend de celle des pucerons sains (notons qu’avant de 

s’éteindre à t = 60 (ou avant), la population de pucerons sains est uniformément distribuée 

entre les plants). La fonction de distribution utilisée semble donc appropriée avec une réponse 

de type II, même si la proportion de pucerons sains est un peu surestimée sur les plants 

fortement infestés et sous-estimée sur les plants faiblement infestés. Avec une réponse 

fonctionnelle de type III (Fig. VI.10b), la fonction de distribution des pucerons parasités 

semble inappropriée à partir de t = 30 jours car les plants qui étaient les plus infestés ont 

accumulé plus de pucerons parasités alors que leur proportion en pucerons sains diminue en 

dessous des autres plants (car les parasitoïdes sont ici plus efficaces quand la densité est 

élevée). Par conséquent, en considérant que les pucerons parasités se distribuent sur les plants 

comme le font les parasitoïdes (et donc les pucerons sains), le nombre de pucerons parasités 

sur les plants initialement très infestés est sous-estimé et la croissance des pucerons sains 

surestimée (et inversement sur les plants moins infestés). C’est ce qui explique les différences 

observées par les indicateurs de comparaison entre le modèle explicite complet et simplifié 

pour une réponse fonctionnelle de type III.  

 Globalement, la fonction de répartition des pucerons parasités utilisée est suffisante 

dans la mesure où les dynamiques globales restent similaires dans la plupart des cas, et que 

les densités en ravageurs prédites dans chaque cas restent dans le même ordre de grandeur. 
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Réponse fonctionnelle 
     Type II                    Type III 

 

        Version complète / seul le foyer initial est infesté 
                Version complète / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 

                Version simplifiée / seul le foyer initial est infesté 
                Version simplifiée / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 

Figure VI.8 : Variation de D̂  (Eq. IV.6.1b) en fonction de γ, pour les deux densités 

initiales en pucerons et les deux réponses fonctionnelles. Pour les distributions initiales 

hétérogènes, l’indicateur est calculé avec  comme modèle de référence le modèle explicite 

complet pour γ = 0.1. 
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Réponse fonctionnelle 

Type II               Type III 

 

        Version complète / seul le foyer initial est infesté 
                Version complète / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 

                Version simplifiée / seul le foyer initial est infesté 
                Version simplifiée / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 

Figure VI.9 : Variation de S en fonction de la proportion de marcheurs dans la 

population (γ), pour les deux conditions initiales en pucerons sains et les deux réponses 

fonctionnelles. Pour les deux distributions initiales hétérogènes en pucerons, l’indicateur a 

été calculé avec le modèle explicite complet pour γ = 0.1 comme modèle de référence. 
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Figure VI.10 : Evolution de la proportion en pucerons sains et en parasitoïdes (en gris) et 

de pucerons parasités (en noir) sur chacun des 40 plants de la serre au cours du temps, pour 

H(0) = 100, distribués selon la seconde distribution hétérogène où tous les plants sont infesté, 

et une réponse fonctionnelle de type II (a) et de type III (b). 

(a) 

(b) 
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Pour une réponse fonctionnelle de type II, tous les indicateurs donnent les mêmes 

tendances (Fig. VI.8 et VI.9 gauche). Pour la première condition initiale hétérogène où seul le 

foyer initial est infesté, γ n’a aucun effet sur les prédictions, pour la simple raison que le seuil 

de dispersion par la marche n’est jamais atteint (Fig. VI.5). Pour la seconde distribution 

hétérogène où tous les plants sont infestés (et majoritairement le foyer), une augmentation de 

la proportion de migrants marcheurs augmente les densités prédites. Néanmoins, 

l’augmentation n’excède pas 15% (pour un doublement de γ). 

 Avec une réponse fonctionnelle de type III, l’impact de la dispersion par la marche 

dépend de la distribution initiale des pucerons sains et de l’indicateur de comparaison utilisé. 

Selon l’indicateur S (Fig. VI.9) (et G et E en Annexe 4) la densité en pucerons augmente (d’au 

plus 10%) avec la dispersion excepté pour H(0) = 100 répartis selon la seconde distribution où 

tous les plants sont infestés, où la densité en ravageurs augmente fortement quand la 

proportion de dispersants diminue. Cela correspond au cas cité précédemment où une 

explosion démographique des ravageurs survient en fin de culture, d’autant plus tôt que la 

dispersion par la marche est faible. Selon l’indicateur D̂ , relatant la somme des différences 

instantanées, la densité en ravageur diminue sensiblement (de 20 individus pour une réponse 

de type II et de 500 individus pour une réponse de type III) quand la dispersion par la marche 

augmente pour la seconde distribution hétérogène où tous les plants sont infestés, alors qu’elle 

augmente sensiblement pour re-diminuer avec une distribution initiale où seul le foyer initial 

est infesté.  

D’une manière générale, l’effet de la dispersion par la marche sur les prédictions du 

modèle est négligeable dans la mesure où la proportion de migrants marcheurs reste 

relativement faible. Dans ce cas, le modèle spatialement implicite, négligeant la dispersion par 

la marche, suffit. Par contre, pour des espèces très localement dispersives, γ peut avoir un fort 

impact, surtout avec une réponse fonctionnelle de type III, et une représentation explicite de 

l’espace est alors indispensable. 
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L’infestation d’une serre légumière par un ravageur tel que le puceron Aphis gossypii 

commence essentiellement à partir d’un seul plant, plus infesté que les autres. Le modèle non 

spatialisé est incapable de prendre en compte une telle hétérogénéité spatiale, et on a pu voir 

que les dynamiques prédites par les modèles non spatialisé et spatialisés, quels qu’ils soient, 

diffèrent pour une distribution initiale hétérogène. Des observations de terrains ont permis de 

montrer que les pucerons s’agrègent typiquement en colonies discrètes (Rochat, 1997a ; L. 

Lapchin, comm. pers.). Par conséquent, un modèle spatialisé semble plus adapté pour décrire 

les interactions A. gossypii – L. testaceipes en serre de melons.  

 La comparaison des deux approches spatialisées a permis de démontrer 

quantitativement qu’en l’absence de dispersion par la marche, les prédictions sont similaires, 

suggérant que les pucerons parasités peuvent être considérés à l’échelle globale sans nuire à la 

pertinence des dynamiques de population prédites. Cela a été confirmé pour des taux variables 

de dispersion par la marche en comparant la version complète et simplifiée du modèle 

spatialement explicite. L’effet de la dispersion par la marche est négligeable dans la plupart 

des cas, excepté pour des taux relativement forts. Cela confirme les résultats de précédentes 

études (Hassell et al., 1991a, 1991b ; Murdoch, 1994 ; Reeve, 1988, 1990 ; Weisser et Hassell, 

1996) montrant qu’une forte dispersion locale peut avoir un impact fort sur les dynamiques 

globales de population. Par conséquent, l’approche implicite suffit quand la dispersion par la 

marche est relativement faible alors qu’une représentation explicite de l’espace est 

indispensable pour une forte dispersion. 

 De nombreuses études ont permis de montrer que les processus de dispersion peuvent 

avoir un impact fort sur les dynamiques populationnelles (Hassell et al., 1991a ; Weisser et al., 

1997 ; Travis, 2001 ; King et Hastings, 2003 ; Rauch et Weisser, 2007). Les capacités de 

dispersion de ravageurs tels que les pucerons déterminent leur potentialité d’invasion d’une 

culture (French et Travis, 2001). Il est donc important de considérer les différentes stratégies 

de dispersion envisageables.  

 D’un point de vue général, le modèle implicite, plus synthétique que le modèle 

explicite, suffit pour décrire les interactions hôte-parasitoïde dans un environnement 

hétérogène tel que la serre. En effet, les différences mesurées entre les deux approches 
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n’affectent pas les conclusions agronomiques pour la gestion des cultures. Les densités 

prédites atteignent toujours des niveaux trop élevés qui excèdent les seuils de traitement.  

 En plus de son formalisme synthétique, le modèle implicite est plus approprié et peut 

plus facilement être relié aux méthodes de comptage utilisées sur le terrain. Lapchin et al. 

(1997) ont proposé deux méthodes visuelles pour estimer la densité en pucerons sur un plant. 

Ces méthodes, basées sur des classes d’abondance en pucerons, fournissent des histogrammes 

de fréquence de plants suivant leur classe d’abondance en ravageurs, ce qui est clairement 

modélisé par le modèle spatialement implicite (Annexe 3). 

 Le modèle spatialement implicite est donc le modèle qui a été retenu pour tester 

différentes stratégies de lutte biologique en serre. 
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Le contrôle biologique est défini comme l’utilisation d’organismes vivants (ou de 

leurs produits) pour réduire les pertes ou dégâts causés par des ravageurs (Eilenberg et al., 

2001). Un exemple bien connu du grand public est l’utilisation des coccinelles pour la lutte 

contre les pucerons. Cependant, de tels prédateurs ont montré bien des inconvénients, 

notamment dus à leur grande polyphagie entraînant des impacts importants sur des 

populations non ciblées au départ. Par contre, les parasitoïdes ont prouvé qu’ils étaient bien 

plus prometteurs comme agent de lutte contre des insectes ravageurs (Greathead, 1986 ; 

Greathead et Greathead, 1992 ; Murdoch, 1994 ; Mills, 2000). Bien qu’ils présentent 

également quelques inconvénients comme leur délai d’action ou leur fragilité, ils ont pour la 

plupart de nombreux avantages, dont les principaux recherchés sont (Mills, 2005) :  

� Une réponse positive aux patches à fortes densités d’hôtes (Walde et Murdoch, 1988 ; 

Bezemer et Mills, 2001), accompagnée d’une bonne capacité de dispersion. 

� Un temps de génération court (Mills et al., 2004). 

� La production d’un grand nombre de descendants femelles (Murdoch et al., 2003). 

� Une bonne spécificité vis-à-vis des hôtes. 
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Depuis ces trente dernières années, la protection des cultures par lutte biologique a 

considérablement augmenté. En 1970, le contrôle biologique était utilisé dans seulement 200 

hectares de serre dans le monde, alors qu’en 1995, cette surface est passée à 14000 ha (sur un 

total de 300000). En France, cette progression est tout aussi importante, passant de moins de 

10 ha dans les années 1980 à plus de 1800 (sur environ 9000) en 2001 (Fig.VII.1a), dont 1200 

concernaient les cultures de tomates et 40 les cultures de melons (Fig. VII.1b). L’utilisation de 
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pesticides a ainsi diminué de 85-90% dans ces cultures conduites en lutte biologique. En 

2000, l’utilisation d’ennemis naturels en serre a principalement été réalisée aux Pays-Bas, au 

Royaume-Uni, en France et en Amérique du Nord (Hajek, 2004). La production industrielle 

d’auxiliaires a d’ailleurs largement augmentée, avec en 2000 plus de 130 espèces de 

prédateurs et parasitoïdes disponibles dans le commerce (Fig. VII.2) (Van Lenteren, 2000). 

  
Fig. VII.1 : Surfaces de cultures légumières sous serre traitées par la lutte biologique en 

France. (a) Evolution des surfaces de 1979 à 2001 ; (b) Répartition selon le type de culture 

pour l’année 2001. Source DRAF-SRPV Bretagne. 
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Figure VII.2 : Augmentation du nombre d’espèces d’ennemis naturels disponibles dans le 

commerce pour le contrôle biologique des ravageurs de serres en Europe                           

(d’après Van Lenteren, 1997). 

(a)  (b) 
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L’agriculteur a en effet de nombreux avantages à utiliser le contrôle biologique plutôt 

que le traitement chimique (Van Lenteren, 2000) : 

(a) Les jeunes plants ne subissent aucun effet phytotoxique. 

(b) Le lâcher de parasitoïdes prend moins de temps et est plus plaisant que l’application des 

pesticides. De plus, il se fait généralement en début de culture, quand l’agriculteur a 

suffisamment de temps pour vérifier le bon développement de l’agent de lutte. 

(c) Le traitement chimique est devenu difficile voire impossible pour certains ravageurs qui 

présentent des formes de résistance. 

(d) La lutte biologique ne nécessite pas de période de sécurité sanitaire entre l’application et 

la récolte, alors qu’il faut un délai de plusieurs jours avec un pesticide. 

(e) Le grand public est très favorable à ce type de protection des cultures et l’enjeu 

économique lié à l’agriculture « bio » ne fait qu’accroître l’intérêt des agriculteurs pour la 

lutte biologique, d’autant que les coûts peuvent être dans certains cas comparables à ceux 

d’un traitement chimique (Bellows et Fisher, 1999). 
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Le contrôle biologique est particulièrement utilisé dans les cultures sous serres car 

l’objectif est de réaliser une forte production et l’aspect des produits ainsi que leur valeur 

sanitaire sont importants. De plus, la lutte biologique sous serre est facilitée car 

l’environnement est confiné, bien mieux « contrôlé » qu’en plein champ (beaucoup moins 

soumis à la stochasticité environnementale), et surtout les ennemis naturels de quelques 

ravageurs seulement doivent être introduits (Van Lenteren, 2000). Les cultures sous serre ont 

également l’avantage de pouvoir être suivies régulièrement pour détecter dès que possible la 

présence de ravageurs. 

Les parasitoïdes peuvent être lâchés soit avant même que les ravageurs n’envahissent 

la culture de manière à prévenir l’infestation (lutte préventive), soit une fois que les ravageurs 

sont détectés, mais ceci nécessite de surveiller la culture (lutte curative). Pour des cultures 

limitées dans le temps, déterminer la taille du lâcher peut être critique. En effet, si trop peu de 

parasitoïdes sont lâchés, le contrôle pourrait ne pas être obtenu à temps pour protéger la 

culture. Si on lâche trop de parasitoïdes, le coût de la lutte est plus fort alors que l’efficacité 
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peut diminuer car les interactions augmente avec le nombre d’individus (interférences 

mutuelles, effet Allee). 

Les différentes approches de lutte biologique ont été brièvement décrites dans le 

chapitre II, paragraphe 3.5.3. Je m’intéresserai ici uniquement aux lâchers inoculatifs, les plus 

appropriés pour les cultures légumières sous serre, à durée limitée (Van Lenteren et 

Manzaroli, 1999). Cette stratégie consiste à introduire une quantité limitée d’agents de lutte de 

manière à ce que quelques générations successives de la population d’auxiliaires agissent 

pendant la durée limitée de la culture. 
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Les expérimentations de lutte biologique sur le terrain sont rares et se limitent à des 

conditions très restreintes. En effet, il est impossible de tester expérimentalement différentes 

stratégies de lutte biologique à l’échelle d’une serre, pour déterminer la plus efficace sur la 

culture. Les modèles mathématiques fournissent le meilleur moyen d’intégrer l’information 

provenant de multiples études sur les agents de contrôle biologiques potentiels, et de fournir 

une base solide dans la formulation de principes écologiques pour les programmes de lâchers. 

De plus, la modélisation est la seule manière d’extrapoler des phénomènes locaux à l’échelle 

régionale, ce qui est essentiel pour évaluer le succès du contrôle biologique (Hawkins et 

Cornell, 1999). 

Les premiers modèles théoriques prédisaient que la population de ravageurs ne pouvait 

pas à la fois être réduite à des densités faibles et s’y maintenir (interactions stables), alors que 

de nombreux exemples de contrôle biologique ont été couronnés de succès, avec des 

ravageurs à des densités inférieures à 2% de leur capacité limite (Hawkins et Cornell, 1999). 

C’est ce que Luck (1990), puis Arditi et Berryman (1992), ont appelé le paradoxe du contrôle 

biologique. Mais depuis, de nombreux travaux ont permis d’identifier des processus 

susceptibles d’expliquer le maintien des populations de ravageurs à des densités largement en 

dessous de leur capacité limite. Par ailleurs, certains auteurs ont montré que de légères 

fluctuations à des densités faibles en ravageurs étaient aussi compatibles avec un contrôle 

satisfaisant (Murdoch et al., 1985).  
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Le but de ce dernier chapitre est de montrer comment le modèle spatialement implicite 

(dans sa version modifiée) (Eq. IV.3.22) peut être utilisé comme outil d’aide à la décision 

pour la protection des cultures via le test de différentes stratégies de lutte. Quand vaut-il 

mieux effectuer le(s) lâcher(s) ? Dans quelle mesure un lâcher préventif est mieux adapté 

qu’un lâcher curatif ? La lutte multi-lâchers est-elle préférable à un lâcher unique ? Quelle 

quantité de parasitoïdes utiliser ? Quels coûts interviennent dans une telle lutte ? Comment les 

prendre en compte dans le modèle ? Voilà autant de questions auxquelles je tenterai de 

répondre en m’appuyant sur l’utilisation du modèle spatialement implicite. Ce dernier 

chapitre fait l’objet d’un troisième article, actuellement en cours de rédaction. 

Je présenterai tout d’abord les différentes variables de référence utilisées généralement 

pour quantifier l’efficacité d’une lutte biologique. J’exposerai ensuite les différents scénarios 

de lutte testés par le modèle implicite et les résultats obtenus. Enfin, je montrerai comment les 

différents coûts engendrés par la lutte peuvent être pris en compte dans l’évaluation de 

l’efficacité des différentes stratégies. 
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La stratégie de lutte biologique la plus efficace peut être vu comme celle qui conduit 

au moins de pertes de rendement pour la culture. Cette perte dépend de nombreux facteurs, 

tels que le nombre de pucerons à différents moments de la culture, le stade de la plante au 

moment de l’infestation, la variété cultivée ou les conditions environnementales (Wellings et 

al., 1989). Estimer expérimentalement la perte de rendement due au ravageur impliquerait de 

comparer la récolte entre une culture infestée par ce ravageur et une autre culture non infestée 

mais par ailleurs dans les mêmes conditions, ce qui est impossible à réaliser. 

Les indicateurs utilisés généralement pour déterminer l’efficacité d’une lutte sont 

divers. 
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La relation entre les dégâts et la densité en ravageurs a été estimé par différents 

auteurs (Lapchin et Rabasse, 1980 ; Rossing et Van de Wiel, 1990 ; Wellings et al., 1989) :  

( ) ( )
=Φ
T

dttHt
0

θ  

où � représente la perte de rendement, T correspond à la durée de la culture, �(t) est 

relatif à la sensibilité du végétal et H(t) est la densité en ravageur au temps t. Ainsi, les dégâts 

engendrés dépendent de la densité en ravageurs cumulée durant la durée de la culture (si �(t) 

est constant). Cette définition est basée sur les mêmes critères que l’indicateur S (Eq. V.6.4) 

utilisé précédemment pour les analyses de sensibilité et la comparaison des différentes 

approches, considérant ainsi que la stratégie optimale est celle qui conduit à la densité 

cumulée ( )
=
100

0
dttHH tot  minimale (Van Roermund et al., 1997).  
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Néanmoins, Weelings et al. (1989) ont montré une relation linéaire entre la densité 

maximale en ravageurs observée pendant la culture et la perte de rendement. Ainsi, de 

nombreux auteurs qualifient une lutte d’efficace une stratégie assurant une faible densité 

maximale en ravageurs (Hmax) atteinte pendant la culture (Rochat, 1997a). Mais cette mesure 

peut ne pas refléter réellement la qualité d’un traitement car il peut être bien autant désastreux 

pour l’agriculteur d’observer une densité moindre mais qui perdure dans le temps qu’un grand 

pic ponctuel de ravageurs.  
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La durée � pendant laquelle la densité en ravageurs dans la culture est au-dessus d’un 

seuil donné est également utilisée (Mailleret et Grognard, 2006). La meilleure stratégie est 

alors celle pour qui � est minimal. La principale difficulté avec ce type de démarche est de 

définir un seuil de nuisibilité approprié à l’espèce de ravageurs impliquée pour le type de 

culture concernée. Pour les cultures de melons sous serre, ce seuil économique de dégâts est 

inconnu. En serres de concombres, les dégâts sont irréversibles au dessus de 10000 pucerons 

par plant, et sans intervention, les plantes meurent dans les 15 jours (Rochat, 1997a). Dans la 

pratique, il semblerait que les agriculteurs traitent les concombres contre le puceron Aphis 

gossypii vers 1000 individus par plant, densité facilement repérable à l’œil nu. 
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Par ailleurs, dans les travaux plus théoriques sur la lutte biologique, l’efficacité d’un 

programme est souvent caractérisée par le ratio entre la densité de ravageur à l’équilibre en 

présence et en l’absence d’ennemis naturels (Beddington et al., 1975 ; Hassell, 1978 ; Getz et 

Mills, 1996 ; Lane et al., 1999) : 
−+≡ HHq /  

où H+ et H- sont les densités à l’équilibre des ravageurs avec et sans ennemis naturels. 

En calculant ce ratio pour différentes observations de terrain, Beddington et al. (1978) ont 

montré que dans beaucoup de cas où le contrôle réussit, ce ratio n’excède pas 2.5%. 

Cependant, il n’est pas nécessaire d’atteindre un équilibre pour obtenir un succès de la lutte 

(Murdoch et al., 1985). De plus, une stabilité à long terme n’est pas un critère déterminant 

pour la lutte sous serre, la culture étant limitée dans le temps (Van Roermund et al., 1997). 

Inversement, le manque de stabilité des interactions n’est pas reconnu comme étant la cause 

de l’échec d’un programme de lutte. Quand le contrôle échoue, c’est généralement dû à 

l’échec de l’établissement initial de l’ennemi naturel, ou à son inefficacité (Waage, 1990). 
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 Suivant le type de lutte envisagé, l’indicateur le mieux adapté est différent. En effet, le 

ratio q précédemment cité convient particulièrement à une lutte « classique », où le lâcher 

d’auxiliaires est réalisé dans le but de contrôler le ravageur pendant une longue période. Pour 

la lutte biologique sous serre, où les dynamiques n’atteignent pas forcément un équilibre 

pendant la durée limitée de la culture, le succès de la lutte se détermine au cours des phases 

transitoires. Dans ce cas, utiliser le ratio q comme indicateur est inapproprié.  

Par contre, la densité cumulée durant les 100 jours de la culture (Htot), la densité 

maximale atteinte pendant la culture (Hmax) ou encore le nombre de jours pendant lesquels la 

densité en ravageurs dépasse un seuil de nuisibilité donné (�), semblent être des indicateurs 

pertinents pour déterminer l’efficacité d’une lutte en cultures sous serres. Ils ont donc été 

utilisés pour tester l’efficacité de différentes stratégies de lutte biologique contre le puceron 

A. gossypii par le parasitoïde L. testaceipes en serre de melons. L’indicateur π est utilisé avec 

comme valeur seuil celle de nuisibilité de H(t) = 10000 pucerons sains dans la serre. 
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Différentes types de stratégies de lutte ont été comparés : des lâchers uniques 

préventifs, des lâchers uniques curatifs ou encore des lâchers multiples à intervalle régulier. 

Toutes les stratégies ont été testées dans une serre de 40 plants, avec la même densité initiale 

en pucerons sains, H(0) = 100, et les deux distributions initiales hétérogènes étudiées 

précédemment : (i) tous les pucerons sains sont initialement sur un seul plant ; et (ii) tous les 

plants ont 1 puceron sauf le foyer initial qui est plus infesté. Les deux types de réponses 

fonctionnelles pour le parasitoïde ont été testés.  
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Ce type de stratégies, le plus simple, est basé sur un seul lâcher. Le but est alors de 

tester quand ce lâcher doit être effectué et en quelle quantité les parasitoïdes doivent être 

lâchés pour obtenir une stratégie efficace de protection de la culture.  
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Lâcher des auxiliaires de lutte avant même que l’infestation n’ait été observée (i.e. la 

lutte préventive) est devenu très populaire. Alors qu’ils sont en général déconseillés pour les 

parasitoïdes à faible capacité de dispersion, comme Aphelinus abdominalis, utilisé contre le 

puceron Macrosiphum euphorbiae (Biotop), ces lâchers préventifs sont principalement 

utilisés pour des ravageurs difficiles à détecter et dont la croissance est très rapide. Le puceron 

A. gossypii a une croissance très rapide et le parasitoïde L. testaceipes une bonne capacité de 

dispersion : des lâchers préventifs peuvent donc être envisagés. 

Une large fenêtre temporelle a été testée pour les lâchers préventifs, jusqu’à 20 jours 

avant l’infestation. Ceci a en fait été réalisé en modifiant la date d’infestation, les parasitoïdes 

étant toujours lâchés à t = 0. Ainsi, le système est initialisé à X(q,0) = 0 ( q∀ ), I(0) = 0 et 

P(0) = ρ , et la dynamique est donnée par : 
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pour les pucerons sains : 
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pour les pucerons parasités (+ momies) : 
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et pour les parasitoïdes : 
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où T  = 0…20 correspond à la date d’arrivée des ravageurs. 
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Une autre stratégie consiste à n’effectuer le lâcher d’auxiliaires que lorsque les 

ravageurs sont détectés (i.e. la lutte curative). Ce type de stratégie a également été testé, sur la 

même fenêtre temporelle, c'est-à-dire jusqu’à 20 jours après le début de l’infestation. Dans ce 

cas, le système est initialisé à X(q,0) = 1 ou 0 (suivant la distribution initiale) pour q = 1..39, 

X(40,0) = 61 ou 100 et I(0) = 0, et la dynamique est donnée par : 

Pour les pucerons sains : 
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 Pour les pucerons parasités (+ momies) : 
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Et pour les parasitoïdes : 
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où T = 0…20 correspond ici à la date du lâcher des parasitoïdes. 
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En comparant ces deux types de stratégies, on pourra ainsi voir dans quelle mesure la 

lutte préventive est plus avantageuse que la lutte curative et vice-versa. 

D#H#G# !������
	��M�����

Deux types de stratégie ont été testés concernant la taille du lâcher : 

� Un lâcher à quantité fixe de parasitoïdes : quel que soit le nombre de pucerons dans la 

serre, le même nombre de parasitoïdes est lâché. La gamme de variation testée se situe entre 0 

et 1000 parasitoïdes. 

� Un lâcher à ratio fixe : dans ce cas, la quantité de parasitoïdes lâchés est 

proportionnelle à la densité de pucerons. La gamme de ratio testée se situe ici entre 0 et 1 

(autant de parasitoïdes lâchés que de ravageurs estimés). Cette stratégie ne peut être testée 

qu’en lâchers curatifs, car il faut d’abord estimer la densité en ravageurs pour ensuite ajuster 

la taille du lâcher en parasitoïdes. 

La stratégie à quantité fixe est la plus utilisée in situ (Ramakers et Rabasse, 1995) car 

celle à ratio fixe nécessite de connaître, ou du moins d’estimer a priori, la densité en 

ravageurs dans la serre, ce qui demande une surveillance de la culture plus importante. 

L’inconvénient majeur d’un lâcher unique et que, entre le moment du lâcher et τ jours 

plus tard, la population de parasitoïdes est seulement soumise au processus de mortalité (Fig. 

VII.3). Même si elle ré-augmente ensuite avec l’émergence des nouveaux adultes, ce délai est 

favorable à la croissance des ravageurs si l’infestation se produit dans ce laps de temps. Une 

solution pour remédier à ce problème serait de répartir la quantité de parasitoïdes en plusieurs 

lâchers de manière à « réapprovisionner » la population de parasitoïdes entre le lâcher et 

l’émergence des adultes τ jours plus tard (Fig. VII.3) pour parer à une possible infestation de 

la serre. 

 
Figure VII.3 : Dynamique des parasitoïdes entre un lâcher et l’émergence des adultes τ jours 

plus tard, selon deux stratégies : un lâcher unique (trait continu) ; 3 lâchers (traits pointillés). 
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Le plus souvent, les parasitoïdes sont lâchés en plusieurs fois pendant la durée limitée 

de la culture. Les industriels commercialisant des parasitoïdes conseillent d’ailleurs de lâcher 

une quantité fixe à intervalles réguliers (Plantin, 1996). Par exemple, il est recommandé de 

faire un lâcher chaque semaine pour Aphidius colemani contre les pucerons Myzus persicae et 

Aphis gossypii, ou pour Aphidius ervi contre Macrosiphum euphorbia et Aulacorthum solani 

(Biotop). Il existe aussi des conditionnements spécifiques permettant des émergences 

différées du même auxiliaire, comme par exemple les capsules de Trichogrammes pour lutter 

contre la pyrale du maïs. 

Ce type de stratégie à lâchers multiples a été testé en lâchant une quantité fixe de 

parasitoïdes ρ tous les T jours pendant une période A. Pour [ ]At ,0∈ , on a donc le système 

suivant : 
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où T  est la date d’infestation de la serre. 

Ces stratégies à lâchers multiples ont été testées sur une période de A = 60 jours, avec 

des intervalles de traitement de : T = 5, 10 et 15 jours, ce qui équivaut à faire respectivement 

12, 6 et 4 lâchers, pour une date d’infestation variant de T  = 0 à 20 jours après le début de la 

culture. Le but étant de comparer les prédictions pour une quantité lâchée en une seule fois et 

cette même quantité lâchée en plusieurs fois, on se donne une quantité totale ϕ (variant entre 0 

et 500 parasitoïdes), que l’on répartit équitablement entre les A/T lâchers.  
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Les résultats concernant les stratégies de lutte préventive, pour les trois indicateurs 

Hmax, Htot et π, sont présentés pour les deux distributions initiales hétérogènes des ravageurs : 

la première où ils sont tous initialement sur un seul plant (Fig. VII.4), et la seconde où tous les 

plants ont 1 puceron, excepté le foyer qui en a 61 (Fig. VII.5). 

 D’un point de vue général, on peut voir que pour une distribution initiale donnée, les 

trois indicateurs présentent qualitativement les mêmes profils, quelle que soit la réponse 

fonctionnelle. Une légère différence quantitative apparaît entre les deux types de réponses 

fonctionnelles, avec des indicateurs, à conditions égales, toujours inférieurs avec une réponse 

fonctionnelle de type II que de type III. Ceci peut s’expliquer par le fait que les parasitoïdes 

avec une réponse de type II ont une meilleure efficacité sur les patches faiblement infestés que 

les parasitoïdes avec une réponse de type III, canalisant ainsi plus rapidement l’infestation. 

Les deux types de distributions initiales présentent des profils, et donc des conclusions, 

différentes. 

 Pour le cas où tous les pucerons sont initialement regroupés sur un seul plant (Fig. 

VII.4), je me suis contentée de représenter les résultats pour une quantité de parasitoïdes 

lâchés comprise entre 0 et 200 car les prédictions restaient identiques pour des densités 

supérieures. D’une manière générale, la lutte parait efficace dans la mesure où les indicateurs 

indiquent des valeurs faibles, raisonnables car inférieures au seuil de nuisibilité pour la 

culture. La quantité de parasitoïdes lâchés influence très peu les prédictions concernant 

l’efficacité de la lutte. En effet, on peut voir un seuil minimum relativement faible (inférieur à 

50 parasitoïdes) à partir duquel, à même date de lâcher, le résultat reste inchangé. Pour ces 

conditions, il serait donc inutile de lâcher trop de parasitoïdes car la lutte n’en serait pas 

améliorée. Pour ce qui est de la date du lâcher, le modèle prédit qu’il vaut mieux lâcher le 

plus tôt possible après la date d’infestation quelle que soit la réponse fonctionnelle.  

 Pour la seconde distribution initiale, où tous les plants sauf un ont un puceron, les 

prédictions sont différentes (Fig. VII.5). En effet, on peut voir pour toutes les conditions, que 
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les indicateurs ont des valeurs minimales supérieures à celle de la distribution précédente, 

suggérant ainsi un contrôle moins efficace pour une même quantité de parasitoïdes. D’une 

manière générale, plus le lâcher est rapproché de la date d’infestation et plus la quantité de 

parasitoïdes lâchés est importante, plus la lutte est efficace. De plus, le seuil de densité en 

parasitoïdes à partir duquel, à même date de lâcher, l’efficacité de la lutte reste inchangée est 

beaucoup plus élevé que pour le cas précédent (autour de 500 parasitoïdes). 

Réponse fonctionnelle 
Type II     Type III 

 

 
Fig.VII.4 : Valeurs de Hmax (haut), Htot (milieu) et π (bas) pour des lâchers préventifs à dates 

et quantités de parasitoïdes lâchés variables, pour la distribution initiale où tous les pucerons 

sains sont sur un seul plant. La flèche ( ) correspond à la date d’infestation en ravageurs. 
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Réponse fonctionnelle 
Type II     Type III 

 

 
Fig.VII.5 : Valeurs de Hmax (haut), Htot (milieu) et π (bas) pour des lâchers préventifs à dates 

et quantités de parasitoïdes lâchés variables, pour la distribution initiale où tous les plants 

sauf le foyer ont 1 puceron. La flèche ( ) correspond à la date d’infestation en ravageurs. 
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Les résultats concernant les stratégies de lutte curative, pour les trois indicateurs Hmax, 

Htot et π, sont présentés pour les deux distributions initiales hétérogènes des ravageurs : la 

première où ils sont tous initialement sur un seul plant, avec un lâcher de parasitoïdes à 

quantité fixe (Fig. VII.6) et à ratio fixe (Fig. VII.8) ; et la seconde où tous les plants ont 1 

puceron, excepté le foyer qui en a 61, avec un lâcher de parasitoïdes à quantité fixe (Fig. 

VII.7) et à ratio fixe (Fig. VII.9). 

 Comme dans le cas des lâchers préventifs, pour une distribution initiale donnée, une 

légère différence quantitative apparaît entre les deux types de réponses fonctionnelles, avec 

une lutte toujours plus efficace pour des parasitoïdes présentant une réponse fonctionnelle de 

type II plutôt que de type III.  

Pour les stratégies de lâcher à quantité fixe de parasitoïdes, les profils des trois 

indicateurs sont qualitativement identiques pour les deux distributions initiales (Fig. VII.7 et 

VII.8). Une légère différence quantitative peut cependant être observée, avec une lutte plus 

efficace pour la première distribution hétérogène (où tous les pucerons sont initialement sur 

un seul plant) (Fig. VII.6) que pour la seconde distribution (où tous les plants sont 

initialement infestés) (Fig. VII.8). Quoi qu’il en soit, dans les deux cas, la stratégie la plus 

efficace consiste à lâcher une quantité suffisante de parasitoïdes (supérieure à un seuil comme 

précédemment), dès que l’infestation est détectée pour des parasitoïdes avec une réponse 

fonctionnelle de type II, et quelques jours après l’infestation pour une réponse de type III, de 

manière à ce que les plants faiblement infestés atteignent une densité suffisante en ravageurs 

pour que les parasitoïdes avec une réponse de type III puissent les détecter. 

 Pour les stratégies de lâchers à ratio P/H fixe, les profils divergent selon la distribution 

initiale des ravageurs. Pour la première distribution où tous les pucerons sont initialement sur 

un seul plant (Fig. VII. 8), la « meilleure » stratégie consiste à lâcher le plus tôt possible, avec 

un ratio P/H minimum (seuil) relativement faible (nettement inférieur à 1), ce qui veut dire 

qu’il faut beaucoup moins de parasitoïdes qu’il n’y a de ravageurs, quelle que soit la réponse 

fonctionnelle des parasitoïdes. Par contre, pour la seconde distribution initiale hétérogène 

(Fig. VII.9), il faut, comme précédemment, lâcher les parasitoïdes le plus tôt possible pour un 

ratio P/H minimum relativement faible si les parasitoïdes ont une réponse fonctionnelle de 

type II. Par contre, pour une réponse fonctionnelle de type III, la stratégie la plus efficace est 

également obtenue pour un ratio P/H seuil relativement faible, mais la date du lâcher doit être 
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intermédiaire. En effet, il y a une fenêtre temporelle au cours de laquelle le lâcher doit être 

effectué, environ une dizaine de jours après l’infestation. Avant cette date, les parasitoïdes ne 

sont pas assez efficaces pour détecter et attaquer efficacement les plants faiblement infestés, 

et si le lâcher se fait trop tard, l’infestation est trop importante pour être maîtrisée. 

Réponse fonctionnelle 
Type II     Type III 

 

 

Fig.VII.6 : Valeurs de Hmax (haut), Htot (milieu) et π (bas) pour des lâchers curatifs à dates et 

quantités de parasitoïdes lâchés variables, pour la distribution initiale où tous les pucerons 

sains sont sur un seul plant. La flèche ( ) correspond à la date d’infestation en ravageurs. 
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Réponse fonctionnelle 
Type II     Type III 

 

 

Fig.VII.7 : Valeurs de Hmax (haut), Htot (milieu) (en logarithme népérien) et π (bas) pour des 

lâchers curatifs à dates et quantités de parasitoïdes lâchés variables, pour la distribution 

initiale où tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron. La flèche ( ) correspond à la date 

d’infestation en ravageurs. 
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Réponse fonctionnelle 
Type II     Type III 

 

 

Fig.VII.8 : Valeurs de Hmax (haut), Htot (milieu) (en logarithme népérien) et π (bas) pour des 

lâchers curatifs à dates et ratios P/H variables, pour la distribution initiale où tous les 

pucerons sains sont sur un seul plant. La flèche ( ) correspond à la date d’infestation en 

ravageurs. 
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Réponse fonctionnelle 
Type II     Type III 

 

 

Fig.VII.9 : Valeurs de Hmax (haut), Htot (milieu) (en logarithme népérien) et π (bas) pour des 

lâchers curatifs à dates et ratios P/H variables pour la distribution initiale où tous les plant 

sauf le foyer ont 1 puceron. La flèche ( ) correspond à la date d’infestation en ravageurs. 
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L’analyse des résultats concernant la lutte préventive a montré qu’il ne fallait pas 

lâcher trop tôt les parasitoïdes, et qu’il était inutile d’en lâcher trop car l’efficacité de la lutte 

n’en était pas améliorée. Pour ce qui est de la lutte curative, on a vu également que l’idéal est 

de lâcher le plus tôt possible si les parasitoïdes présentent une réponse fonctionnelle de type 

II, alors qu’il vaut mieux attendre quelques jours avec une réponse fonctionnelle de type III. 

Cependant, on peut se demander quelle stratégie est la moins pire pour l’agriculteur, entre 

lâcher trop tôt ou trop tard. 

De manière à comparer les stratégies de lutte préventives et curatives, la variation de 

Hmax selon la date du lâcher par rapport à l’infestation a été représentée pour des quantités 

données de parasitoïdes lâchés, et pour les deux distributions initiales (Fig. VII.10). Ainsi, 

pour l’infestation de la serre à t = 0, les lâchers effectués avant (à gauche du graphique) 

correspondent aux lâchers préventifs et ceux effectués après l’infestation (à droite) aux 

lâchers curatifs. Le nombre total de ravageurs dans la serre au moment du lâcher a également 

été représenté sur ce graphique. Seul l’indicateur Hmax a été représenté car les résultats des 

autres indicateurs sont similaires (pour les stratégies à quantité fixe de parasitoïdes car celles à 

ratio fixe ne peuvent être réalisées qu’en lutte curative). Les graphes concernant Htot et π sont 

reportés en Annexe 5. 

 On voit clairement ici que la stratégie la plus efficace, celle conduisant au Hmax 

minimum, est de lâcher les parasitoïdes dès l’infestation (ou quelques jours après l’infestation 

pour la seconde distribution hétérogène et une réponse fonctionnelle de type III), confirmant 

ainsi les résultats de Ives et Settle (1997) et Rochat (1997). De plus à partir d’une certaine 

quantité lâchée, l’efficacité de la lutte reste inchangée (les différentes courbes se confondent). 

La Figure VII.10 montre surtout que les lâchers préventifs sont moins efficaces que des 

lâchers curatifs. La pente des courbes en lâchers curatifs est plus faible que celle 

correspondant aux lâchers préventifs : il vaut donc mieux lâcher les parasitoïdes un peu trop 

tard que trop tôt, pour avoir une lutte équivalente. De plus, pour avoir un résultat équivalent, 

la lutte curative nécessite de lâcher moins de parasitoïdes. En effet, les courbes correspondant 

à différentes tailles de lâchers sont beaucoup plus confondues en lutte curative (partie droite 

du graphe) que préventive (partie gauche). Par conséquent, pour un agriculteur qui dispose 

d’une quantité donnée de parasitoïdes, il vaut mieux qu’il effectue une lutte curative que 

préventive, sous l’hypothèse que la lutte curative n’engendre pas de coûts supplémentaires. 
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De plus, en comparant les deux distributions initiales, on peut voir que c’est un 

paramètre important pour déterminer une lutte efficace. En effet, suivant la distribution 

initiale des ravageurs, l’infestation de la serre sera différente et la stratégie de lutte à adopter 

va donc changer. Si les pucerons sont initialement plus « dispersés » (seconde distribution), la 

« marge de manœuvre » de l’agriculteur sera plus limitée pour une efficacité équivalente et il 

faudra plus de parasitoïdes pour « canaliser » l’infestation, que dans le cas où tous les 

pucerons sont regroupés sur un seul plant. 

   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 

 

 
 P = 250  P = 500  P = 750  P = 1000 

 Densité en ravageurs au moment du lâcher 

Fig. VII.10 : Valeurs de Hmax (en logarithme népérien) pour une quantité variable de 

parasitoïdes lâchés à différents moments par rapport à l’infestation en pucerons à t = 0 ( ), 

pour les deux distributions initiales hétérogènes : (i) tous les pucerons sont initialement sur le 

foyer (en haut) ; (ii) tous les plants sont infestés (en bas). Les résultats concernant les lâchers 

préventifs sont représentés dans la partie gauche du graphique alors que ceux concernant les 

lâchers curatifs sont à droite. En gris apparaît la densité en ravageurs au moment du lâcher. 
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Pour quantifier la différence entre un lâcher curatif et préventif suivant la quantité de 

parasitoïdes lâchés et la date d’infestation de la serre, l’indicateur G utilisé précédemment 

(Eq. IV.6.3), comparant les densités maximales atteintes pendant les 100 jours de la culture 

entre deux dynamiques, a été calculé ici : 

100*
ˆ

ˆˆ

ref

reftest

H

HH
G

−
=    (VII.4.1) 

où le modèle testé correspond à la stratégie à lâcher préventif, restreinte ici à un lâcher 

effectué au début de la culture à t = 0, et le modèle de référence est la stratégie à lâcher 

curatif, restreinte à un lâcher effectué au moment de l’infestation dont la date varie, pour la 

même quantité totale de parasitoïdes lâchés. Ainsi, une valeur positive de G reflète une 

stratégie à lâcher curatif plus efficace que la stratégie à lâcher préventif. Les résultats sont 

présentés sur la figure VII.11 pour les deux distributions initiales des ravageurs : (i) tous les 

pucerons sont initialement sur un seul plant (en haut), et (ii) tous les plants ont un puceron, 

excepté le foyer qui est plus infesté (en bas). La même étude a été réalisée avec l’indicateur S 

(comparaison des densités cumulées de pucerons). Les résultats étant semblables à G, je les ai 

reportés en Annexe 5. 

Pour toutes les conditions (de réponse fonctionnelle et de distribution initiale des 

ravageurs), l’indicateur G est toujours positif, confirmant ainsi que la lutte curative est 

toujours plus efficace que la lutte préventive, quelle que soit la quantité de parasitoïdes lâchés. 

Cependant, si l’infestation a lieu peu après le début de la culture, les deux stratégies donnent 

des résultats similaires. On peut remarquer une date d’infestation critique, d’autant plus faible 

que la quantité de parasitoïdes est faible, à partir de laquelle la stratégie curative est nettement 

avantageuse par rapport à la lutte préventive : par exemple pour P = 1000, si l’infestation a 

lieu plus de 8 jours après le début de la culture, alors la lutte curative est nettement 

avantageuse, quelle que soit la réponse fonctionnelle et la distribution initiale des ravageurs. 

Pour P = 250, c’est au dessus de 6 jours. Et plus l’infestation arrive tardivement, plus la lutte 

curative est avantageuse, d’autant plus que la quantité de parasitoïdes lâchés est importante. 

Les mêmes résultats qualitatifs (quantitativement légèrement inférieurs) ont été 

obtenus pour un seuil de traitement curatif de 5000 pucerons, plus réaliste, car détecter 

l’infestation dès son arrivée à H(0) = 100 est difficile.  
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   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 

 
 P = 250  P = 500  P = 750  P = 1000 

Fig. VII.11 : Comparaison des lâchers préventifs et curatifs via l’indicateur G, pour une date 

variable d’infestation de la serre et pour différentes quantités de parasitoïdes lâchés, pour les 

deux distributions initiales hétérogènes : (i) tous les pucerons sont initialement sur le foyer 

(en haut) ; (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron (en bas). La flèche ( ) correspond à 

la date du lâcher préventif. Le lâcher curatif est toujours réalisé au moment de l’infestation.
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Les résultats concernant les stratégies à lâchers multiples sont présentés sur la Figure 

VII.12 selon l’indicateur d’efficacité Hmax, pour la distribution initiale où tous les plants sauf 

le foyer ont un puceron, pour les deux types de réponses fonctionnelles, et pour trois tailles 

d’intervalle entre chaque lâcher : T = 5, 10 ou 15 jours. La quantité totale de parasitoïdes 

lâchés étant fixée, chaque lâcher est donc d’autant plus important que l’intervalle entre chaque 

lâcher est grand. Ainsi, trois fois plus de parasitoïdes sont lâchés à chaque fois pour T = 15 

que pour T = 5. Les résultats pour l’indicateur Htot étant similaires à ceux obtenus avec Hmax, 

ils sont reportés en Annexe 6. 
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Les profils varient suivant la réponse fonctionnelle et suivant l’intervalle entre chaque 

lâcher. Globalement, pour chaque condition, la lutte est d’autant plus efficace que la quantité 

totale de parasitoïdes lâchés est importante. De plus, comme précédemment, les parasitoïdes 

apparaissent toujours plus efficaces avec une réponse fonctionnelle de type II que de type III, 

car ils agissent dès le début de l’infestation en attaquant les plants faiblement infestés.  

I#G#H# %��	��������	��	�������������
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 Pour une réponse fonctionnelle de type II (Fig. VII.12a), il semblerait qu’une quantité 

totale de 200 parasitoïdes suffisent pour maintenir la population de ravageurs à un niveau 

raisonnable, quelle que soit la date d’infestation de la serre.  

Pour une réponse fonctionnelle de type III (Fig. VII.12d), la population de ravageurs 

se maintient à une densité d’autant plus faible que la quantité totale de parasitoïdes lâchés est 

importante (quelle que soit la date d’infestation), mais sans jamais atteindre, pour les quantités 

testées, l’efficacité observée dans les mêmes conditions avec une réponse de type II. 

I#G#G# %��	��������	��	���M�������	������!OHB�*�	����

 Pour une réponse fonctionnelle de type II (Fig. VII.12b), la meilleure stratégie consiste 

cette fois à lâcher le maximum de parasitoïdes de manière à maintenir la population de 

ravageurs quelle que soit la date d’infestation, sans toutefois observer une efficacité 

réellement meilleure pour une quantité totale supérieure à 200 parasitoïdes lâchés. A partir 

d’un seuil entre 100 et 200 parasitoïdes, les résultats de la lutte ne varient pas et il ne sert à 

rien de lâcher plus de parasitoïdes car la lutte n’est que peu améliorée. 

Pour une réponse fonctionnelle de type III (Fig. VII.12e), plus le nombre de 

parasitoïdes lâchés est important, plus la lutte est efficace, mais cette efficacité dépend de la 

date d’infestation. Une telle stratégie est optimale si l’infestation arrive 4 jours environ après 

un lâcher. Si l’infestation se fait avant, il reste beaucoup de parasitoïde du précédent lâcher, 

mais la prochaine émergence τ jours plus tard est trop éloignée pour que le pool global de 

parasitoïdes soit suffisant pour empêcher la population de ravageurs d’atteindre un niveau 

trop élevé. Si l’infestation se fait plus de 4 jours après un lâcher, le nombre de parasitoïdes 

restants du précédent lâcher est faible, d’autant qu’il faut attendre que les plants faiblement 

infestés atteignent une densité suffisante pour que les parasitoïdes avec une réponse de type 



VII- Stratégies de lutte biologique 
4- Résultats 

 187 

III soient efficaces. Le nombre d’adultes émergeant τ jours après le lâcher ne suffit alors pas 

pour réduire l’infestation. Ce schéma se répète entre chaque lâcher, c’est pourquoi on observe 

des « oscillations ». 

I#G#D# %��	��������	��	���M�������	������!OH:�*�	����

 Pour un intervalle de 15 jours entre chaque lâcher, la quantité de parasitoïdes à chaque 

lâcher est plus importante que dans les cas précédent.  

Pour une réponse fonctionnelle de type II (Fig. VII.12c), la meilleure stratégie est 

observée quand l’infestation arrive en début de culture pour le maximum de parasitoïdes 

lâchés. Plus l’infestation arrive tardivement, moins il est nécessaire que la quantité de 

parasitoïdes lâchés soit importante. Le pire pour la culture arrive quand l’infestation à lieu à 

date intermédiaire entre deux lâchers. Les parasitoïdes sont, avec une réponse fonctionnelle de 

type II, efficaces sur les plants faiblement infestés. L’allure de la courbe observée s’explique 

comme précédemment. Si l’infestation a lieu à t = 5, le nombre de parasitoïdes encore 

présents du lâcher initial est faible, et l’infestation a le temps d’atteindre un niveau élevé 

avant l’émergence des prochains parasitoïdes. Si l’infestation a lieu à t = 10, les parasitoïdes 

restant du lâcher initial sont très peu nombreux, mais ils sont fortement renforcés par les 

adultes émergeant à τ = 12 et l’infestation n’a pas eu le temps d’atteindre des densités trop 

fortes. A t =15, le pool de parasitoïdes est encore renforcé par le nouveau lâcher, ce qui 

augmente encore l’efficacité de la stratégie, même si l’infestation est tardive.  

Pour une réponse fonctionnelle de type III (Fig. VII.12f), la stratégie la plus efficace 

est observée quand l’infestation à lieu à peu près τ jours après le lâcher (au moment de 

l’émergence des adultes provenant des hôtes parasités au moment du lâcher). Si l’infestation 

se fait juste après le lâcher, le nombre de parasitoïdes présents est encore important mais il 

faut attendre un certain temps avant que les plants faiblement infestés atteignent une densité 

suffisante pour une bonne efficacité des parasitoïdes (il en est de même si l’infestation a lieu 

juste après l’émergence, soit τ jours après le lâcher précédent). Par contre, si l’infestation 

arrive à date intermédiaire, les plants faiblement infestés ont suffisamment de ravageurs 

quand les parasitoïdes sont les plus nombreux, assurant ainsi une lutte efficace. 
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Intervalle de temps entre deux lâchers 

                              T = 5              T = 10          T = 15 

 

                                     

Fig. VII.12 : Variation de Hmax (en logarithme népérien) en fonction de la date d’infestation 

de la serre pour un intervalle de T = 5, 10 et 15 jours entre chaque lâcher, une quantité totale 

de parasitoïdes lâchés variant de 100 à 500, et les deux réponses fonctionnelles.

I#G#I# �����	������

Les stratégies à lâchers multiples testées ont permis de montrer que la population de 

ravageurs est d’autant mieux « contrôlée » que les lâchers sont rapprochés et que la quantité 

de parasitoïdes lâchés est importante. Néanmoins, les résultats montrent qu’il vaut mieux 

lâcher beaucoup trop tard qu’un peu trop tard pour une meilleure efficacité, ce qui n’est pas 

très intuitif car l’infestation est d’autant plus importante que le traitement s’effectue 

tardivement. Cependant, les densités maximales atteintes dans le cas d’un lâcher tous les 15 

jours restent raisonnables car elles restent en dessous du seuil de nuisibilité de 10000 

pucerons, pour une quantité moyenne de parasitoïdes lâchés. 

R
ép

on
se

 fo
nc

tio
nn

el
le

 
T

yp
e 

II
I 

 
 

  T
yp

e 
II

 

 (a)  (b)   (c) 

 (d)  (e)   (f) 



VII- Stratégies de lutte biologique 
4- Résultats 

 189 

Ces résultats montrent également que la réponse fonctionnelle du parasitoïde est 

déterminante pour adapter la bonne stratégie de lutte biologique. En effet, à conditions égales, 

la stratégie la plus efficace diverge entre les deux types de réponses, et la fenêtre temporelle 

optimale pour effectuer un lâcher est beaucoup plus restreinte si le parasitoïde a une réponse 

fonctionnelle de type III que de type II. Comprendre et connaître le comportement de 

l’auxiliaire utilisé envers son hôte (i.e. le ravageur) est donc essentiel pour effectuer une lutte 

biologique efficace. 
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Supposons que l’agriculteur dispose d’une quantité limitée de parasitoïdes. Quelle est 

pour lui la meilleure stratégie : est-il préférable de les lâcher en une seule fois, ou vaut-il 

mieux les lâchers régulièrement en moindre quantité ? 

 J’ai donc comparé les deux types de stratégies pour une même quantité totale de 

parasitoïdes. Pour se faire, j’ai également utilisé l’indicateur G (Eq. VII.4.1) avec la stratégie 

à lâcher unique comme modèle testé, et la stratégie à lâcher multiple comme modèle de 

référence, pour la même quantité totale de parasitoïdes lâchés et pour des dates variables 

d’infestation de la serre. Une valeur positive de G reflète dans ce cas que la stratégie à lâchers 

multiples est plus efficace que la stratégie à lâcher unique. Les stratégies à lâchers multiples 

ont ainsi été comparées aux stratégies à lâchers uniques préventifs (Fig. VII.13) et curatifs 

(VII.14). La même étude a été réalisée avec l’indicateur S (comparaison des densités 

cumulées de pucerons), mais les résultats étant semblables à G, je les ai représentés en 

Annexe 7. 

 Pour un lâcher unique préventif (Fig. VII.13), les deux types de stratégies sont 

équivalentes si l’infestation a lieu les premiers jours de la culture, quelle que soit la réponse 

fonctionnelle, la quantité de parasitoïdes lâchés et le temps entre deux lâchers multiples. 

L’indicateur G est toujours positif, signifiant que la densité maximale atteinte est toujours 

supérieure dans le cas d’un lâcher unique que de lâchers multiples. Par contre, la différence a 

tendance à être d’autant plus importante que l’infestation est tardive et que la quantité de 

parasitoïdes disponibles est importante.  
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Intervalle de temps entre deux lâchers 

                                  T = 5                 T = 10             T = 15 

 

                                     

Fig. VII.13 : Comparaison des stratégies à lâchers uniques préventifs et multiples, via 

l’indicateur G, pour une quantité totale de parasitoïdes lâchés variant de 100 à 500, une date 

variable d’infestation de la serre, et un intervalle de T = 5, 10 et 15 jours entre chaque lâcher 

multiple, pour les deux réponses fonctionnelles.  

 Pour un lâcher unique curatif (Fig. VII.14), la valeur de l’indicateur est dans tous les cas 

beaucoup plus faible que précédemment avec un lâcher préventif, prouvant ainsi qu’une 

stratégie curative obtient, à conditions égales, une efficacité plus comparable à celle d’une 

stratégie à lâchers multiples. Dans pratiquement toutes les situations, l’indicateur G est positif, 

ce qui reflète une stratégie à lâchers multiples plus efficace qu’une stratégie à lâcher unique 

curatif. Une exception apparaît avec une réponse fonctionnelle de type II, un intervalle de 15 

jours entre chaque lâcher et ϕ = 100 parasitoïdes : si l’infestation a lieu entre 10 et 15 jours 

après le début de la culture, un seul lâcher curatif est plus adapté.  
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Intervalle de temps entre deux lâchers 

                                  T = 5                 T = 10             T = 15 

 
                                     

Fig. VII.14 : Comparaison des stratégies à lâchers uniques curatifs et multiples, via 

l’indicateur G, pour une même quantité totale de parasitoïdes lâchés variant de 100 à 500, 

une date variable d’infestation de la serre, et un intervalle de T = 5, 10 et 15 jours entre 

chaque lâcher multiple, pour les deux réponses fonctionnelles.  

Par conséquent, il semblerait qu’une stratégies de lutte à lâchers multiples soit dans 

tous les cas plus efficace qu’une stratégie à lâcher unique, excepté si l’infestation a lieu dès le 

début de la culture, et que la quantité de parasitoïdes lâchés soit suffisante. Ces résultats 

confirment ceux de Shea et Possingham (2000), selon lesquels la stratégie optimale est 

d’effectuer des lâchers multiples, au moins au début de la culture pour faciliter l’installation 

de la population d’ennemis naturels. 

 Cependant, les stratégies testées ici ne prennent en compte que les coûts liés aux 

dégâts causés sur la culture à travers les indicateurs Hmax, Htot ou même π. Or la lutte 

biologique engendre d’autres coûts : la stratégie à lâchers multiples nécessite plus de temps 
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pour l’agriculteur qu’une stratégie à lâcher unique biologique ; une stratégie curative nécessite 

une surveillance et une détection des ravageurs qui occasionnent un coût…. Si on prend en 

compte ces coûts, la lutte préventive reste-t-elle plus avantageuse qu’une lutte curative ? Les 

stratégies à lâchers multiples restent-elles avantageuses ? C’est ce que je vais essayer de voir 

dans le prochain paragraphe. 
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La théorie du contrôle est une méthode utilisée maintenant en lutte biologique (Leigh, 

2004 ; Loehle, 2006). La manière selon laquelle le contrôle peut être exercé sur les 

écosystèmes pose de sérieuses contraintes sur les objectifs environnementaux et de gestion. 

L’économie a ainsi été combinée avec succès à la lutte biologique, de manière à développer 

des stratégies de gestion des cultures efficaces (Ramirez et Saunders, 1999 ; Shea et 

Possingham, 2000 ; Shea et al., 2002 ; Rafikov et Balthazar, 2005).  

Le but de ce paragraphe est de montrer comment prendre en compte, dans un 

programme de lutte, les différents coûts engendrés, et plus particulièrement en quoi ces coûts 

peuvent modifier la stratégie à adopter. 
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Les coûts liés à la lutte biologique représentent un point fondamental à considérer dans 

toute stratégie envisagée car ils conditionnent le choix de l’agriculteur, celui-ci envisageant 

bien entendu la stratégie la plus efficace au moindre coût.  

Les stratégies testées dans le paragraphe précédent ne considèrent qu’implicitement les 

coûts liés aux dégâts. Or d’autres coûts sont engendrés : 

� Les coûts liés à la lutte elle-même, non seulement en terme de nombre d’ennemis 

naturels nécessaires pour obtenir une protection efficace de la culture (coût économique), 

mais aussi et surtout en terme de nombre de lâchers effectués (coût temporel).  

� Les coûts liés à la détection de l’infestation, incluant les coûts engendrés par la 

surveillance de la culture et par la formation de l’agriculteur pour adapter la meilleure 
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lutte, ce qui nécessite de reconnaître les espèces ciblées, de savoir estimer à l’œil nu les 

densités en ravageurs, manipuler les parasitoïdes… 

L’idée générale est de définir le coût global d’une stratégie, C, qui regroupe les différents 

coûts précédemment mentionnés : 

FV
S

S
L

T
A

PDC tot ++++=  

 où D caractérise les coûts liés aux dégâts (à travers Hmax ou Htot), P représente le coût 

effectif de lutte lié au nombre de parasitoïdes lâchés, A/T est le nombre de lâchers réalisés (A 

est la durée du traitement et T l’intervalle entre deux lâchers), L le coût d’un lâcher, Stot/S 

représente le nombre de surveillances effectuées (Stot est la durée de la surveillance et S 

l’intervalle entre deux surveillance), V le coût d’une surveillance et F le coût engendré par la 

formation de l’agriculteur pour la lutte. 

La stratégie optimale est alors celle qui conduit à un coût minimum pour une lutte efficace. 

On sait que la production du parasitoïde L. testaceipes est peu coûteuse (L. Lapchin, 

comm. pers.), donc les coûts liés à la quantité de parasitoïdes lâchés seront ici négligés. De 

plus, les coûts liés à la formation de l’agriculteur sont difficiles à quantifier et seront 

également négligés. Le coût global d’une lutte sera donc estimé par : 

V
S

S
L

T
A

DC tot++=  

Pour une stratégie à lâcher unique, A/T = 1. En lutte préventive, il est inutile de 

surveiller la culture, donc le coût se résume à celui des dégâts auquel on ajoute le coût d’un 

seul lâcher : 

LDC preventif +=     (VII.5.1) 

Pour un lâcher curatif s’ajoute à cela les coûts liés à la surveillance : 

V
S

S
LDC tot

curatif ++=    (VII.5.2) 

  

Pour une stratégie à lâchers multiples à intervalles de temps réguliers, il n’y a aucun 

intérêt à en plus surveiller la culture donc le coût se résume à : 

L
T
A

DCmultiple +=     (VII.5.3) 
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Il existe de nombreux choix pour modéliser ces coûts mais les quantifier reste difficile. 

A défaut de pouvoir affecter un réel équivalent monétaire à chaque coût, j’ai choisi une 

échelle arbitraire où les coûts sont définis relativement les uns par rapport aux autres. 

��2���������	1�
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Comme mentionné précédemment, ils ne sont pas toujours faciles à estimer. Etant 

donné les résultats du paragraphe précédent, il semblerait que Hmax reflète assez bien les 

préjudices subis par la culture et c’est cet indicateur qui est donc utilisé comme référence. 

L’idéal serait d’estimer le coût lié à la perte de rendement, d’autant plus important que Hmax 

est élevé. Pour simplifier, j’ai défini 5 « classes de coûts » entre 0 et B pucerons dans la serre, 

le coût étant d’autant plus fort que Hmax est élevé : 

4
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max

max

max

max

max
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DBH

DBHB

DBHB

DBHB

DBH

   (VII.5.4) 

La valeur de B a été fixée à 20000 pucerons. 
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Ce coût dépend en réalité du temps que va passer l’agriculteur à effectuer le lâcher. 

Une manière d’estimer ce coût par rapport au coût précédent est de définir combien de lâchers 

l’agriculteur est prêt à faire pour sauver sa culture, ou tout du moins à partir de combien de 

lâchers ça ne vaut plus le peine de traiter car les coûts dépasseraient les bénéfices engendrés 

par le peu de récolte sauvée. 

Par rapport à l’échelle définie précédemment, je suppose que dans le cas le plus 

critique (D = 4), il ne faut pas effectuer plus de 10 lâchers pour que la lutte soit rentable, ce 

qui fixe le coût d’un lâcher à L = 0.4. Ce coût représente en fait le temps perdu par 

l’agriculteur pour se rendre sur la culture et effectuer le lâcher. 
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Pour le coût de surveillance V, on suppose que plus la densité en pucerons dans la 

serre est faible, plus elle est difficile à détecter et donc plus le coût est important car 

l’agriculteur y passe plus de temps. Je suppose que l’investissement maximum pour une 

surveillance vaut autant que la perte engendrée sans traitement (D = 4). Inversement, plus la 

densité augmente, plus la détection est rapide donc moins la surveillance est coûteuse, jusqu’à 

un seuil H  à partir duquel la densité en ravageur « saute aux yeux » et le coût de la 

surveillance est alors le plus faible. Cependant, le coût de la surveillance n’est jamais nul car 

il faut tout de même que l’agriculteur se rende dans la serre. Par conséquent, je considère que 

le coût minimum d’une surveillance équivaut au coût d’un lâcher (L = 0.4). 

Le coût d’une surveillance diminue avec la densité totale en ravageurs dans la serre et 

cette décroissance est supposée proportionnelle (Fig. VII.15). Ainsi, le coût V est donné par :  

( ) 4
6.3 +−= H

H
HV  

Le seuil de détection, H , est fixé à 5000, ce qui donne un coût de la surveillance de : 

( )
	


	
�

� <+−
=

sinon0

 si400072.0 HHH
HV    (VII.5.5) 

 
Figure VII.15 : Coût d’une surveillance V en fonction de la densité en ravageurs  
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Les différents coûts précédemment présentés ont été intégrés dans le modèle de 

manière à voir si les conclusions concernant les comparaisons précédentes entre lutte curative 

et préventive, et stratégies à lâchers uniques et multiples sont toujours valables.  
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Les stratégies de lutte préventive et curative sont d’abord comparées de la même 

manière que dans le paragraphe 4.1.3 (Fig. VII.10), en faisant varier la date du lâcher des 

parasitoïdes par rapport à l’infestation à t = 0. Les deux stratégies ne diffèrent que sur le coût 

engendré par la surveillance de la culture dans le cas d’un lâcher curatif (Eq. VII.5.1 et 

VII.5.2), calculé selon l’équation (VII.5.5) pour la densité en ravageurs observée au moment 

du lâcher. On suppose donc que la surveillance est incluse dans le coût global lié à la 

surveillance. Les résultats sont présentés sur la Figure VII.16, avec la stratégie préventive 

dans la partie gauche de chaque graphique et la stratégie curative à droite. 

La quantité de parasitoïdes lâchés a comme précédemment (Fig. VII.10) peu d’impact 

sur les predictions, ce qui montre qu’il existe un seuil concernant la taille du lâcher au dessus 

duquel il est inutile de lâcher davantage de parasitoïdes car l’efficacité de la lutte reste la 

même. Cependant, on peut voir que le seuil est plus élevé pour la seconde distribution initiale 

et pour une réponse fonctionnelle de type III. Les parasitoïdes sont donc plus efficaces quand 

les ravageurs sont regroupés sur un plant et avec une réponse fonctionnelle de type II. 

Quelle que soit la répone fonctionnelle et la distribtion initiale des ravageurs, la 

stratégie la plus avantageuse reste un lâcher curatif dès l’infestation ou quelques jours plus 

tard. Cependant, dans le cas où les pucerons sont initialement regroupés sur un seul plant (Fig. 

VII.16 haut), un lâcher préventif de 1000 parasitoïdes jusqu’à huit jours avant l’infestation 

apparaît autant avantageux qu’un lâcher curatif jusqu’à 16 jours après l’infestation. Avec la 

distribution initiale hétérogène où tous les plants sont infestés (Fig. VII.16 bas), la lutte 

préventive est avantageuse d’autant plus longtemps avant l’infestation que la quantité de 

parasitoïdes lâchés est importante. 
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   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 

 

 
 P = 250  P = 500  P = 750  P = 1000 

 Densité en ravageurs au moment du lâcher 

Fig. VII.16 : Valeur du coût C en fonction de la date du lâcher d’une quantité variable de 

parasitoïdes, l’infestation de la serre ayant toujours lieu à t = 0 ( ), pour les deux 

distributions initiales hétérogènes : (i) tous les pucerons sont initialement sur le foyer (en 

haut), et (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron (en bas). La stratégie à lâchers 

préventifs est représentée dans la partie gauche du graphique alors que la stratégie à lâchers 

curatifs est à droite.
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Supposer que la surveillance de la culture est incluse dans le coût global comme 

précédemment n’est pas très réaliste car le nombre de surveillances effectuées a un effet sur 

ce coût global. En effet, l’agriculteur effectue en général une surveillance régulière et décide 

d’intervenir quand il juge que cela est nécessaire pour préserver sa culture. Par conséquent, 

des surveillances ne « servent à rien » quand le seuil de traitement n’est pas jugé atteint et 

plus l’agriculteur surveille régulièrement, plus les coûts sont importants.  
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J’ai donc comparé les lâchers curatifs et préventifs dans ce sens en supposant cette fois 

que l’agriculteur surveille la culture tous les j jours (j variant de 2 à 10), ce qui engendre à 

chaque fois un coût supplémentaire à la stratégie curative. Les mêmes comparaisons que 

celles effectuées dans le paragraphe 4.1.3 (Fig. VII.11) sont donc testées ici en intégrant les 

coûts. Le lâcher préventif est effectué au début de la culture à t = 0 et la date d’infestation 

survient entre 0 et 20 jours après, durée pendant laquelle l’agriculteur va effectuer des 

surveillances régulières. Deux seuils de traitement curatif ont été testé : soit juste au moment 

de l’infestation, pour H(0) = 100, ce qui engendre une surveillance très coûteuse ; soit quand 

la densité en ravageurs dépasse 5000 pucerons, ce qui diminue le coût de la surveillance 

(Eq. VII.5.5), mais augmente celui lié aux dégâts.  

Les coûts de chaque stratégie sont alors comparés pour P = 1000 avec un indicateur 

similaire au G utilisé précédemment (Eq. VII.4.1) : 

100*
ref

reftest
C C

CC
G

−
=     (VII.5.6) 

où Ctest correspond au coût engendré par la stratégie à lâcher préventif, effectué au 

début de la culture à t = 0, et Cref le coût de la stratégie à lâcher curatif pour la même quantité 

de parasitoïdes lâchés. Une valeur de GC positive signifie donc que la stratégie à lâcher 

préventive est plus coûteuse et donc qu’il vaut mieux effectuer un lâcher curatif. La 

comparaison a été effectuée pour les deux distributions initiales en ravageurs et les deux 

réponses fonctionnelles.  

Seuil de détection au moment de l’infestation 

Dans le cas où l’agriculteur décide de lâcher les parasitoïdes au moment de 

l’infestation, les résultats sont présentés  sur la figure VII.17. Quelle que soit la réponse 

fonctionnelle, les résultats sont similaires pour les mêmes conditions. 

Quand le coût de la surveillance est négligé, on obtient les mêmes résultats que 

précédemment : l’indicateur GC est positif, reflétant une stratégie de lutte curative plus 

avantageuse qu’une stratégie de lutte préventive, excepté si l’infestation a lieu dans les 

premiers jours de la cultures, où dans ce cas les deux types de lutte sont équivalents. 

 Par contre, la prise en compte du coût de la surveillance inverse les prédictions. En 

effet, l’indicateur GC devient négatif, indiquant que la lutte préventive est toujours plus 

avantageuse, d’autant plus que l’intervalle entre deux surveillances est court.  
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Par conséquent, avec le coût considéré lié à la surveillance de la culture, la stratégie de 

lutte optimale change et la lutte préventive apparaît plus avantageuse que la lutte curative. 

Ceci peut s’expliquer par le fait que le coût d’une surveillance considéré ici est relativement 

fort car l’infestation est supposée être détectée dès son arrivée, à une densité faible.  

   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 

 

 

 
Fig. VII.17 : Comparaison des lâchers préventifs et curatifs (pour différents intervalles de 

surveillance) grâce à l’indicateur GC, pour une date variable d’infestation de la serre, une 

quantité de 1000 parasitoïdes lâchés, et les deux distributions initiales hétérogènes : (i) tous 

les pucerons sont initialement sur le foyer (en haut), et (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 

puceron (en bas). La flèche ( ) correspond à la date du lâcher préventif. Le lâcher curatif 

est réalisé au moment de l’infestation. 
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Seuil de détection à 5000 pucerons 

Si par contre l’agriculteur décide de lâcher les parasitoïdes dès que leur détection est 

facilitée, soit à 5000 pucerons (Eq. VII.5.5), les résultats sont différents suivant la distribution 

initiale des ravageurs (Fig. VII.18). Par contre, la réponse fonctionnelle n’a aucun effet sur les 

prédictions. 

Sans coût de surveillance de la culture, les résultats confirment que la stratégie de lutte 

curative est plus avantageuse que la lutte préventive, excepté si l’infestation a lieu dès les 

premiers jours de la culture. 

   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 

 

 
Fig. VII.18 : Comparaison des lâchers préventifs et curatifs (pour différents intervalles de 

surveillance) via l’indicateur GC, pour une date variable d’infestation de la serre, une 

quantité de 1000 parasitoïdes, et les deux distributions initiales hétérogènes : (i) tous les 

pucerons sont initialement sur le foyer (en haut), et (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 

puceron (en bas). La flèche ( ) correspond à la date du lâcher préventif. Le lâcher curatif 

est réalisé quand la densité en ravageurs dépasse 5000 pucerons dans la serre.
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Dans le cas où tous les plants sont initialement infestés (Fig. VII.18 bas), les résultats 

sont qualitativement similaires à ceux obtenus quand la détection se fait dès l’infestation (Fig. 

VII.17 bas), excepté que la valeur de GC est ici plus faible et donc la lutte curative moins 

coûteuse. Cependant, la lutte préventive apparaît plus avantageuse que la stratégie curative, 

d’autant plus si les surveillances sont rapprochées. 

Dans le cas où les ravageurs sont initialement regroupés sur un seul plant, la lutte 

préventive est avantageuse si l’infestation a lieu dans les premiers jours de la culture (avant 

t = 10). Par contre, si elle arrive après, la stratégie curative peut se révéler plus efficace à 

condition que les lâchers soient espacés. 

:#G#G# ��� ���������
���������&�������M������	���	������� 	��������

Les mêmes comparaisons que celles effectuées dans le paragraphe 4.3 (Fig. VII.13 et 

VII.14) ont été testées en intégrant les différents coûts : en utilisant l’indicateur GC (Eq. 

VII.5.6), les stratégies de lutte à lâchers multiples (modèle de référence), auxquelles le coût 

lié aux lâchers répétés a été introduit (Eq. VII.5.3), sont comparées à : (1) un lâcher préventif 

(dont les coûts sont calculés par l’Eq. VII.5.1) pour différentes quantités totales de 

parasitoïdes et une date d’infestation variable (Fig. VII.19) ; (2) un lâcher curatif, nécessitant 

une surveillance de la culture (Eq. VII.5.2), pour une quantité totale de 500 parasitoïdes 

lâchés, une date d’infestation et un nombre de surveillances variables, et une détection soit au 

moment de l’infestation (Fig. VII.20) ; soit pour une densité de 5000 pucerons (Fig. VII.21). 

Une valeur de GC positive indique une stratégie à lâchers multiples avantageuse. 

�M�����	���	����������/�����	���M������� 	���������

 La comparaison entre un lâcher unique préventif et des lâchers multiples (Fig. VII.19) 

présente des résultats différents de ceux obtenus sans les coûts (Fig. VII.3), variables selon 

l’intervalle de temps entre chaque lâcher.  

Pour des lâchers tous les 5 jours, l’indicateur GC est négatif et constant. Dans ce cas, la 

stratégie à lâcher unique préventif est toujours plus avantageuse, quelle que soit la réponse 

fonctionnelle, la date d’infestation et la quantité totale de parasitoïdes. 

Pour des lâchers tous les 10 jours, l’indicateur est positif (et la lutte par lâchers 

multiples plus avantageuse) quelle que soit la réponse fonctionnelle et la date d’infestation à 

partir d’une quantité totale de 200 parasitoïdes. Pour une quantité plus faible de ϕ = 100, la 
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lutte préventive peut être avantageuse si l’infestation a lieu dès le début de la culture ou τ 

jours plus tard (au moment de l’émergence des adultes du lâcher initial) pour une réponse 

fonctionnelle de type II, et si l’infestation arrive 4 jours après le début de la culture pour une 

réponse fonctionnelle de type III. 

Pour des lâchers tous les 15 jours, la lutte par lâchers multiples est, comme 

précédemment, toujours avantageuse quelle que soit la réponse fonctionnelle et la date 

d’infestation, si la quantité totale de parasitoïdes est supérieure à 200. Pour ϕ = 100, la lutte 

préventive est cette fois avantageuse si l’infestation a lieu dès le début de la culture ou juste 

avant le second lâcher de la stratégie multiple avec une réponse fonctionnelle de type II, et si 

l’infestation arrive entre 2 et 4 jours ou 16 et 18 jours après le début de la culture avec une 

réponse fonctionnelle de type III. 

Intervalle de temps entre deux lâchers 

                                  T = 5                 T = 10             T = 15 

 
                                     

Fig. VII.19 : Comparaison des stratégies à lâchers uniques préventifs et multiples avec un 

coût lié aux lâchers, pour une même quantité totale de parasitoïdes lâchés mais une date 

variable d’infestation de la serre, pour les deux réponses fonctionnelles.  
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Détection dès l’infestation 

 La comparaison entre un lâcher unique curatif effectué dès l’infestation et des lâchers 

multiples (Fig. VII.20), montre que si la surveillance est négligée (mais le coût des lâchers 

considéré), les deux types de stratégies sont similaires, excepté pour T = 5 et une réponse 

fonctionnelle de type II où la stratégie curative est avantageuse.  

Quant le coût de la surveillance est pris en compte, les mêmes profils sont obtenus 

pour toutes les conditions testées : l’indicateur est toujours positif, suggérant que la stratégie à 

lâchers multiples est plus avantageuse que la stratégie à lâcher unique curatif, d’autant plus 

que l’intervalle entre deux surveillances est court et que l’infestation est tardive. 

Intervalle de temps entre deux lâchers 
                                  T = 5                 T = 10             T = 15 

 

 
Fig. VII.20 : Comparaison des stratégies à lâchers uniques curatifs (pour différents 

intervalles de surveillance) et multiples intégrant les différents coûts, pour une quantité totale 

de 500 parasitoïdes, une date d’infestation et un intervalle entre chaque lâcher multiple 

variable, et les deux réponses fonctionnelles. Le lâcher curatif est réalisé dès l’infestation. 
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Détection à 5000 pucerons 

 La comparaison entre un lâcher unique curatif effectué quand la densité en pucerons 

vaut 5000 et des lâchers multiples (Fig. VII.21), montre que si la surveillance est négligée 

(mais le coût des lâchers considéré), les deux types de stratégies sont similaires, excepté pour 

T = 5 et une réponse fonctionnelle de type II où la stratégie curative est avantageuse.  

Intervalle de temps entre deux lâchers 

                                  T = 5                 T = 10             T = 15 

 

 
Fig. VII.21 : Idem à la figure VII.20  sauf que le lâcher curatif est réalisé quand la densité en 

ravageurs dépasse 5000 pucerons dans la serre 

Quand le coût de la surveillance est pris en compte, les profils sont similaires pour 

toutes les conditions. Les mêmes conclusions que précédemment sont obtenues, avec une 

stratégie à lâchers multiples toujours plus avantageuse, mais la différence quantitative entre 

les deux types de lutte est beaucoup plus faible que dans le cas précédent (Fig. VII.20) car le 

coût de la détection est plus faible (Eq. VII.5.5). Ceci suggère donc une lutte curative plus 
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efficace pour un seuil de détection plus élevé. Cependant, la lutte curative peut s’avérer au 

moins autant avantageuse que la stratégie à lâchers multiples si la surveillance est effectuée 

juste après que la population de ravageurs ait atteint le seuil de 5000 pucerons, et ainsi limiter 

les coûts liés aux dégats. 

De plus, la stratégie à lâchers multiples semble moins avantageuse si les lâchers sont 

rapprochés et si la réponse fonctionnelle du parasitoïde est de type II. 

=� 1�����	���	
��
��������
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Cette dernière partie a permis de montrer comment un modèle hôte-parasitoïde 

spatialement implicite peut être utilisé à des fins de lutte biologique, et comment les aspects 

économiques de la lutte peuvent être pris en compte pour orienter le choix entre diverses 

stratégies. Ainsi, en ne considérant que les coûts liés au dégâts, on a pu voir que :  

(i) la stratégie de lutte à lâcher unique curatif est plus efficace qu’une lutte préventive. En 

effet, il vaut mieux lâcher les parasitoïdes dès que l’infestation est détectée avec une réponse 

fonctionnelle de type II et quelques jours plus tard avec une réponse fonctionnelle de type III. 

Pour ce qui est de la taille du lâcher, il existe un seuil au dessus duquel il est inutile de lâcher 

plus de parasitoïdes car la lutte n’en est pas améliorée.  

La stratégie à lâchers multiples est d’autant plus avantageuse que les lâchers sont 

rapprochés et que la quantité totale de parasitoïdes lâchés est importante.  

(ii) Par comparaison à une stratégie à lâcher unique, la lutte par lâchers multiples est 

toujours plus efficace, confirmant ainsi les stratégies communément appliquées dans les 

programmes de lutte par lâchers inoculatifs (Rochat, 1997a). 

Cependant, si on prend en compte les coûts liés à la surveillance de la culture dans la 

lutte curative et les coûts liés aux nombre de lâchers dans la stratégie à lâchers multiples, les 

conclusions sont différentes : 

(i) la stratégie de lutte par lâcher unique préventif devient plus avantageuse que la lutte 

curative, qui nécessite un coût supplémentaire lié à la détection de l’infestation, que la 

détection soit faite au moment de l’infestation ou pour une densité supérieure. 

(ii) La stratégie de lutte à lâchers multiples reste avantageuse par rapport à la stratégie à 

lâcher unique, excepté si les lâchers sont trop rapprochés (et donc nombreux) et dans ce cas 

une lutte par lâcher unique préventif peut être plus avantageuse. 
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Quelles que soient les stratégies testées, deux paramètres se sont révélés être 

déterminants pour l’efficacité de la lutte : la réponse fonctionnelle des parasitoïdes et la 

distribution initiale des ravageurs. En effet, on a pu voir que la stratégie optimale pouvait 

dépendre de la réponse fonctionnelle, notamment dans le cas des stratégies à lâchers 

multiples. Une meilleure efficacité est de toute façon obtenue avec des parasitoïdes présentant 

une réponse fonctionnelle de type II. Par conséquent, il semble indispensable de connaître la 

réponse fonctionnelle de l’ennemi naturel utilisé si on veut mener une lutte biologique 

efficace, confirmant ainsi des résultats antérieurs montrant un rôle primordial de la réponse 

fonctionnelle dans le succès d’un programme de lutte (Legaspi et al., 1996 ; Fernandez-Arhex 

et Corley 2003). 

Comme démontré dans le chapitre précédent et dans des travaux antérieurs (De Roos 

et al., 1998 ; Jansen, 2001 ; Nguyen-Huu et al., 2006), la distribution initiale des ravageurs 

dans la serre est un facteur déterminant de la dynamique invasive. On a pu voir dans cette 

dernière partie que c’est également un paramètre important pour l’efficacité de la lutte dans la 

mesure où la vitesse d’infestation de la serre en dépend. Les plants faiblement infestés sont 

beaucoup moins attaqués et l’infestation est donc beaucoup moins contrôlée que dans le cas 

où les pucerons sont très localisés. Ainsi, il faut beaucoup moins de parasitoïdes dans le cas 

où les ravageurs sont regroupés que dans le cas où ils sont dispersés pour contrôler la 

population de ravageurs. L’hétérogénéité spatiale avait déjà été montrée comme déterminante 

pour le processus d’infestation et donc pour l’efficacité de la lutte biologique (Beddington et 

al., 1978 ; Getz et Mills 1996 ; Hawkins et Cornell, 1999). 

L’indicateur utilisé pour déterminer la stratégie de lutte optimale est également 

important à définir. En effet, considérer les coûts liés aux dégâts via la densité maximale 

atteinte (Hmax) ou la densité cumulée (Htot) donne les mêmes résultats. Le nombre de jours 

pendant lesquels la densité en ravageurs dépasse un seuil donné (π) donne également des 

résultats similaires aux deux autres indicateurs, mais déterminer la valeur du seuil reste 

difficile. Par contre, ne prendre en compte que ces coûts liés aux dégâts ne suffit pas car 

intégrer des coûts supplémentaires en fonction des stratégies testées (comme le coût de 

surveillance ou de lâcher) peut modifier les stratégies à adopter.  

La quantification des coûts effectuée ici reste très approximative. Affecter une valeur 

monétaire à chaque coût serait ce qu’on pourrait espérer de mieux mais cela reste très 

difficile. Cependant, à partir des coûts relatifs définis dans cette partie, une estimation plus 
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raffinée pourrait déjà être apportée sur différents points, notamment les coûts liés aux dégâts. 

L’idéal serait de quantifier la valeur commerciale de la perte de rendement, d’autant plus 

importante que la densité maximale atteinte (Hmax) est élevée. Une fonction du type de celle 

que j’ai mentionné dans le paragraphe 2.1 de cette partie pourrait donc être utilisée. Il serait 

également intéressant d’intégrer l’âge de la plante au moment où l’infestation est la plus forte, 

car une plante jeune est beaucoup plus sensible et supporte donc moins de ravageurs qu’une 

plante plus vieille. Ceci pourrait être testé simplement en définissant une fonction de 

sensibilité du plant en fonction de son âge, qui serait donc décroissante au cours du temps. 

Suivant la date d’infestation, une même densité de ravageurs n’induirait donc pas les mêmes 

dégâts. 

Il serait également intéressant d’intégrer un autre type de coût, lié au risque que la lutte 

échoue. En effet, ce risque peut être relativement grave pour un producteur réalisant de 

l’agriculture biologique. Si le contrôle biologique échoue et qu’un traitement chimique doit 

être réalisé pour sauver la culture, l’agriculteur perdrait son label « bio ». 

D’autres stratégies de lutte pourraient également être testées, et notamment celle 

consistant à considérer un flux continu de parasitoïdes, maintenu grâce à des plantes relais 

abritant d’autres hôtes que le ravageur à éliminer (Van Lenteren, 1995). Cette méthode de 

lutte a déjà été utilisée pour contrôler Aphis gossypii sur plants de concombres (Yano, 2006 ; 

Bennison et Corless, 1993). 
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Tous les écosystèmes naturels sont inévitablement structurés spatialement et 

l’hétérogénéité inhérente qui en résulte affecte divers processus des systèmes écologiques, et 

particulièrement leurs dynamiques. L’influence de l’hétérogénéité spatiale sur les dynamiques 

de populations a déjà été beaucoup étudiée mais elle reste à préciser pour de nombreux cas. 

Cette thèse contribue à mieux comprendre, de manière théorique, les effets d’une telle 

hétérogénéité sur les interactions hôte-parasitoïde dans un environnement clos.  

Trois approches spatialisées ont été développées et adaptées au puceron ravageur 

Aphis gossypii et à un de ses parasitoïdes Lysiphlebus testaceipes en serre de melons. 

L’importance de la structure spatiale a été testée en comparant le modèle non spatialisé au 

modèle spatialement explicite, qui prend en compte les processus de dispersion et la 

distribution hétérogène des ravageurs dans l’environnement. Nos résultats ont montré que 

considérer l’espace est essentiel pour décrire les interactions hôte-parasitoïde dans cet 

environnement clos et très structuré et ainsi refléter la distribution hétérogène des populations 

observée sur le terrain. 

La manière de considérer la structure spatiale a été testée en comparant le modèle 

spatialement explicite à la nouvelle approche que nous avons développée, qui prend 

implicitement en compte la structure spatiale. Ce modèle implicite décrit le niveau 

d’infestation des plants par une variable continue correspondant au nombre de plants ayant 

une certaine densité en ravageurs à un instant donné. Alors que le modèle explicite nécessite 

autant d’équations qu’il y a de plants dans la serre pour décrire la population de ravageurs, le 

modèle implicite n’est composé que d’une équation aux dérivées partielles. La comparaison 

entre les deux modèles spatialisés a montré que : (i) les dynamiques hôte-parasitoïde prédites 

sont similaires dans la plupart des cas ; (ii) les différences observées sont dues à la dispersion 

locale (considérée dans le modèle explicite mais pas dans le modèle implicite), car elle peut 

avoir, à un fort taux, un impact important sur les dynamiques de population, mais sans 

changer les conclusions concernant la protection de la culture. La nouvelle approche implicite 

a donc généré des prédictions réalistes avec un formalisme plus synthétique que le modèle 

commun plant par plant. 
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Chacune des deux approches spatialisées développées dans cette thèse ont leurs 

avantages et leurs inconvénients (Tableau récapitulatif), et semblent chacune adaptée à des 

questions différentes. En effet, le modèle spatialement explicite, plus précis car plus détaillé, 

est mieux adapté pour décrire des processus locaux. Par contre, le modèle implicite, plus 

synthétique, parait suffisant pour décrire, à l’échelle de la serre, les interactions entre 

A. gossypii et L. testaceipes. Il peut donc être plus facilement utilisé pour tester diverses 

stratégies de lutte biologique ou encore pour gérer le ravageur à l’échelle plus grande d’une 

culture de plusieurs serres (approche de type métapopulation). Ce n’est pas que le modèle 

explicite soit moins « bon » ou le modèle implicite « meilleur », c’est juste qu’il faille choisir 

l’approche la plus adaptée aux questions et hypothèses que l’on souhaite tester. Dans ce sens, 

c’est le modèle implicite qui offre le meilleur compromis et qui a été choisi. 

   Modèle explicite        Modèle implicite 

Position des plants     Oui        Non 

Migration par la marche    Oui        Non 

Migration par le vol     Oui        Oui 

Description des pucerons   locale     globale 
           parasités 

Nombre d’équations  Au moins M+2 (simplifié)   3 (∀ M) 
    Au plus 2*M+1 (complet) 

Atouts       Description détaillée  Formalisme synthétique  
des dynamiques locales        sans négliger tous les  

      processus spatiaux 

Conclusions   Plus précis mais plus lourd  Etude analytique impossible 
    à implémenter pour de grands mais prédictions globales 
              environnements               satisfaisantes 

Application   Description de processus locaux Test de stratégies de lutte 
                     biologique 

     Gestion de cultures de  
      plusieurs serres 
     (métapopulation) 

Tableau récapitulatif : Résumé des deux approches. 
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Le modèle implicite a donc été utilisé pour tester des stratégies de lutte biologique. 

Nous avons montré que (i) les lâchers préventifs sont moins efficaces que les lâchers curatifs, 

à condition que la détection de l’infestation ne soit pas trop coûteuse ; (ii) les stratégies à 

lâchers multiples sont toujours plus avantageuses que les stratégies à lâcher unique. 

Cependant, l’estimation des coûts était approximative et il apparaît nécessaire de 

l’approfondir. Ces résultats ont permis de montrer que l’efficacité d’une stratégie de lutte 

biologique dépend de la réponse fonctionnelle des parasitoïdes, de la distribution initiale des 

ravageurs (qui détermine le processus d’infestation), des densités initiales en ravageurs (qui 

traduisent l’effet des refuges hivernaux) et des coûts affectés aux différents types de 

stratégies. Il serait intéressant de tester l’influence des différents paramètres du modèle sur 

l’efficacité du contrôle. Etant donné les résultats de l’analyse de sensibilité, on peut supposer 

que le taux de croissance des ravageurs ainsi que le temps de développement du parasitoïde 

sont des paramètres cruciaux pour la lutte biologique et avoir une bonne estimation de ces 

paramètres, ainsi que ceux relatifs à la réponse fonctionnelle, est donc essentiel pour assurer 

la robustesse des prédictions. 

De nombreuses perspectives sont envisageables pour faire suite à ce travail, concernant 

principalement deux points : l’un plutôt théorique sur l’amélioration de la modélisation par des 

hypothèses plus réalistes ; et l’autre plutôt appliqué sur l’utilisation du modèle implicite à des 

fins diverses. 

Les modèles étudiés et comparés sont basés sur des paramètres et hypothèses 

biologiquement réalistes, dont certaines nécessiteraient d’être testées expérimentalement et 

d’autres pourraient être améliorées. Divers aspects sont concernés : 

(1) La réponse fonctionnelle du parasitoïde : cette fonction influence de manière 

non négligeable les dynamiques prédites et l’efficacité des stratégies de lutte, et doit donc 

être estimée convenablement, ou au moins bien étudiée. Cependant, les mesures 

expérimentales de la réponse fonctionnelles des parasitoïdes en général sont très rares car 

difficiles à obtenir. Quelques études ont été menées en milieux naturels (Fernández-Arhex 

et Corley, 2003 ; Reeve, 1997), mais les données obtenues sont difficiles à analyser à cause 

des biais engendrés pas les procédures expérimentales (Van Lenteren et Bakker, 1976 ; 

Arditi, 1982). La plupart des ravageurs sont des insectes, et les expériences mesurant la 

réponse fonctionnelle de parasitoïdes sur de si petits individus (qui se multiplient très 

rapidement) montrent très rarement des réponses fonctionnelles proie-dépendantes de type 
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III car peu de données sont disponibles pour de faibles densités de populations. Or, c’est 

justement sur les faibles densités d’hôtes que se différencie une réponse proie-dépendante 

de type III d’une réponse de type II. 

Par ailleurs, on considère dans ce travail que la réponse fonctionnelle reste toujours la 

même au cours du temps. Or, certains auteurs ont montré qu’il existe des phénomènes 

d’habituation ou d’apprentissage qui augmentent l’efficacité du parasitoïde au cours du temps 

(Steidle, 1998 ; Tentelier et al., 2006). Ainsi, Rochat (1997a) a montré qu’il existait un effet de 

l’âge des femelles sur la réponse fonctionnelle. Dans ce sens, il pourrait être intéressant de 

faire varier la réponse fonctionnelle au cours du temps, qui passerait d’une réponse de type III 

à type II.  

De plus, la réponse fonctionnelle de L. testaceipes est restreinte ici à une forme proie-

dépendante. Or, Arditi et Ginzburg (1989) suggèrent que les hétérogénéités spatiales 

conduisent à une réponse fonctionnelle plutôt du type ratio-dépendante. Il serait donc 

intéressant de tester une telle réponse et de voir dans quelle mesure le modèle spatialisé 

présente à l’échelle globale le même comportement qu’un modèle non spatialisé ratio-

dépendant, où la dynamique sur chaque plant serait pucerons-dépendante.  

 (2) Les pucerons parasités (+ momies) : on suppose dans nos modèles que les 

pucerons parasités ne se reproduisent pas, ce qui n’est pas entièrement vrai. En effet, quelques 

études ont montré que les hôtes parasités sont capables de se reproduire pendant une période 

limitée, malgré leurs faibles niveaux d’activité (Sequeira et Mac Kauer, 1988 ; Van Driesche 

et Bellows, 1996). De plus, Spataro et Bernstein (2000) ont montré, avec un modèle non 

spatialisé mais structuré en âge, que la reproduction des hôtes parasités peut avoir un impact 

important sur les dynamiques hôte-parasitoïde. Ce trait pourrait donc être inclus dans une 

version future des modèles. 

De plus, aucun processus de mortalité n’est considéré dans la dynamique des pucerons 

parasités (+ momies), supposant donc que les momies restent sur les feuilles jusqu’à la fin de 

la culture. Or, au bout d’un certain temps, elles tombent sur le sol, laissant ainsi l’espace 

disponible pour les pucerons sains. Cet aspect pourrait être introduit dans les modèles en 

introduisant un terme de mortalité à retard dans l’équation des pucerons parasités (+ momies) 

pour considérer le temps pendant lequel les momies restent sur les feuilles.  
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Cependant, l’effet des pucerons parasités et des momies sur la croissance des pucerons 

sains reste flou. La compétition initiale pour les ressources et la compétition ultérieure pour 

l’espace sont des hypothèses basées sur des observations de terrain, mais elles n’ont jamais été 

quantifiées expérimentalement sur aucun système d’insectes. 

(3) La dispersion : les paramètres relatifs à la dispersion, i.e. la proportion de migrants 

marcheurs, la fonction de production des ailés et leur répartition, ont été modélisés à partir 

d’observations empiriques. Des mesures expérimentales complémentaires seraient nécessaires 

pour ajuster au mieux ces différentes fonctions. 

De plus, il serait intéressant d’inclure de la stochasticité sur les paramètres de 

migration, notamment sur la dispersion des ailés (supposée uniforme ou agrégée) et l’aire de 

migration des individus aptères (restreinte ici aux voisins orthogonaux du plant de départ). 

Ainsi, il pourrait être envisagé d’inclure une migration à distance en définissant une aire où la 

migration est possible et tester une distribution aléatoire des migrants sur les plants de cette 

zone. 

(4) Le déplacement des parasitoïdes : on a supposé que la distribution des parasitoïdes 

était calquée sur celle des ravageurs. Même si elle paraît réaliste, cette hypothèse est très forte 

et restrictive. D’autres règles de déplacement pourraient être envisagées. 

En dehors du test d’autres stratégies de lutte biologique que celles abordées dans le 

dernière partie (et d’autres coûts), le modèle implicite pourrait être utilisé à plus long terme à 

des fins diverses : 

(a) Tester non seulement l’effet du génotype des pucerons (contournant / non 

contournant), mais aussi l’influence de la structuration spatiale de la serre en terme de variétés 

de melons plantées.  

La plupart des variétés de melons cultivées en France sont obtenues par sélection 

variétale de manière à ce qu’elles soient résistantes à l’installation et/ou la multiplication des 

pucerons (melons Vat, du nom du gène de résistance sélectionné). Mais une serre ne contient 

en général pas que des melons Vat. En effet, la culture est généralement réalisée en mosaïque 

entre melons Vat et non Vat. Cette distinction de la variété des plants a été négligée dans nos 

modèles et il serait donc intéressant de tester en quoi elle influence les prédictions et quelle 

structuration de la serre serait plus efficace pour lutter contre le ravageur. 
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Par ailleurs, certains pucerons ont développés la capacité de se développer sur les 

melons Vat (pucerons contournants). Cependant, ces pucerons contournants ont des 

paramètres démographiques différents des pucerons non contournants. Ils se développent plus 

vite sur melon Vat que sur melon sensible non Vat, suggérant que le coût de la résistance se 

traduise par un développement plus lent sur un plant non Vat que les pucerons non 

contournants. On sait qu’une serre n’est infestée que par un seul génotype, le premier qui 

arrive (L. Lapchin, comm. pers.). Le génotype du ravageur a également été négligé dans notre 

travail, où les valeurs des paramètres utilisées correspondent à celles d’un puceron non 

contournant. 

Il serait intéressant de tester l’effet du génotype sur les prédictions à l’échelle intra-

parcellaire. Ceci pourrait d’abord être réalisé dans une serre composée d’une même variété de 

melon, et les prédictions pour les deux génotypes pourraient être comparées. Ensuite, il 

pourrait être envisagé de trouver la meilleure structuration de la serre en melons Vat et non Vat 

suivant le génotype présent, en ajustant les paramètres démographiques du puceron en 

fonction du plant sur lequel il se trouve. Et ceci pourrait tout à fait être testé avec le modèle 

implicite en distinguant les deux catégories de plants. 

Ainsi, on pourrait essayer de voir si la structure parcellaire en mosaïque des melons 

Vat et non Vat joue sur le fait que la résistance des melons Vat est encore efficace sur le terrain 

malgrè la présence de pucerons contournants. 

 (b) Gérer une culture de plusieurs serres, avec une description de type métapopulation. 

En effet, une serre colonisée par un ravageur est une source d’infestation potentielle pour les 

serres voisines. Il serait donc également intéressant d’étudier le processus d’infestation à une 

plus grande échelle que celle d’une serre, en reliant les serres entre elles par des processus de 

migration par le vol. 

La modélisation de la dynamique des populations est une discipline complexe, où la 

réalité ne peut être que simplifiée. Il n’existe pas de modèles parfaits, ni de modèles 

universellement « meilleurs ». Dans chaque cas, il faut trouver le bon compromis entre 

complexité (et réalisme) et capacité à traiter les problématiques fixées. De plus, un modèle ne 

doit pas être vu comme une finalité, mais plutôt comme un outil pouvant toujours être 

amélioré et adapté à différentes situations.  

J’espère avoir fournit la preuve, avec cette thèse, d’une telle utilisation et surtout de 

l’utilité des modèles de dynamique de populations. 
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How should space be considered in the modelling of a host-

parasitoid system in a vegetable greenhouse? 
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Abstract 

Spatial heterogeneities have been explored in many different ways in population 

dynamic models. We investigate here the importance of spatial structure and the way in which 

it should be considered in the dynamics of an aphid-parasitoid system in a melon greenhouse. 

By comparing a non-spatial model with a spatially explicit model (a lattice one), we show that 

it is essential to take into account the spatial component in such closed and structured 

environments when describing the spatial heterogeneities observed in the field. We test two 

methods for taking space into account by comparing the spatially explicit model with a new 

spatially implicit approach with a simplified structure describing the level of infestation of 

melon plants. We found that global host-parasitoid dynamics are similar under most 

conditions, although the two approaches do not consider the same spatial processes. We found 

that local dispersal had a strong potential effect, but that this does not affect our conclusions 

concerning crop protection. 

Keywords: host-parasitoid dynamics, spatially structured models, dispersal, spatial scales, 

Aphis gossypii, Lysiphlebus testaceipes. 
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1. Introduction 

Until the work of Huffaker (1958) and Pimentel et al. (1963), studies in the domain of 

population dynamics assumed that both populations and environments were homogeneous. 

The notion of “spatial heterogeneity” in predator-prey (and host-parasite) models has been 

used to define variation in the risk of parasitism among individuals in the host population. The 

general idea is that greater spatial heterogeneity indicates a higher clustering of parasitism risk 

(Bernstein, 2000; Hassell, 2000). Spatial heterogeneities have been explored in many different 

ways in population dynamic models. The simplest approach involves the integration of this 

heterogeneity into specific functions, such as the functional response, by accounting for ratio-

dependence (Arditi and Ginzburg, 1989), or into the distribution of parasitoid attacks on hosts 

according to a negative binomial law (May, 1978). Taking spatial heterogeneity into account 

in this way tends to stabilise population dynamics (May, 1978; May et al., 1981; Reeve, 1988; 

Godfray et al., 1994). However, these approaches are phenomenological and do not explicitly 

consider the spatial mechanisms responsible for the persistence of population interactions. 

Various spatial approaches are used to model host-parasitoid systems (Briggs and 

Hoopes, 2004): (1) reaction diffusion models: in these models, time and space are continuous 

variables and the reaction term represents the interactions between species, whereas the 

diffusion term reflects the movements of each species in the environment (Murray, 1993; 

Hastings, 1990); (2) patch and lattice models: in these models, space is divided into discrete 

spatial unities — patches. The host and parasitoid populations of each patch are described 

explicitly (Czárán, 1998) and time may be discrete or continuous (Hassell and May, 1973; 

Hassell, 1980). Lattice models differ from patch models in that the patches are explicitly 

localised in the environment with specified coordinates, making it possible to consider local 

dispersal (Comins et al., 1992). In patch models, the localisation of the various patches does 

not matter, and overall dispersal is considered; and (3) individual-based models: in these 

models, populations are composed of discrete individuals, the position and state of which are 

followed in an environment divided into a discrete lattice of cells. Time is also generally 

treated as a discrete variable (Czárán, 1998). 

The way in which space is taken into account in population dynamic models may 

affect predictions, because each spatial approach makes specific assumptions and does not 

necessarily consider the same spatial processes as other approaches. A model may be 

considered as “good” if it describes field observations without being too detailed (and thus too 
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complex). Thus, for a given system at a given scale, it is important to know which spatial 

processes do and do not influence population dynamics. A few studies have compared 

different spatial approaches (Durett and Levin, 1994), but none, to our best knowledge, has 

considered different approaches in the same biological system.  

In this study, we aim (1) to demonstrate the importance of space in a host-parasitoid 

system in a heterogeneous patchy environment, by comparing a non-spatial model with a 

spatially explicit lattice model; (2) to determine how to take spatial structure into account, by 

comparing this lattice model with a new, more synthetic, spatially implicit approach (Lopes et 

al., submitted). With this new method, the level of infestation of each patch in the 

environment is described and a partial differential equation is used to predict dynamics of the 

number of patches bearing a given density of hosts (Lopes et al., submitted). A comparison of 

these two spatial approaches also highlights the spatial mechanisms important for population 

dynamics. 

We focus specifically on the Aphis gossypii – Lysiphlebus testaceipes interaction in a 

melon crop growing in a greenhouse. This aphid-parasitoid system has already been studied in 

a greenhouse cucumber crop by Rochat (1997), who described population interactions with an 

age-structured model, without considering the spatial component of the environment.  

However, it is known that aphid populations grow locally and form colonies, inducing 

spatial heterogeneities. A greenhouse is a closed, spatially structured environment (containing 

individual plants) and such spatial heterogeneities observed in the field could influence host-

parasitoid dynamics.  

2. Biological characteristics of host and parasitoid species 

We study host-parasitoid dynamics in a melon greenhouse. The species studied are the 

aphid pest Aphis gossypii and one of its parasitoids, Lysiphlebus testaceipes. Without 

detailing all biological characteristics of both species, we note the ones important for 

modelling. 
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2.1. Background 

Host aphids 

Aphis gossypii Glover (Homoptera: Aphididae) is one of the most widespread aphid 

species. In European countries, including France, it is considered to be strictly anholocyclic, 

displaying exclusively clonal reproduction, leading to overlapping generations (Dixon, 1987). 

This species has a very high biotic potential, due to high levels of fecundity, low levels of 

mortality at early stages and a short generation time (Kindlmann and Dixon, 1989). These 

biological characteristics make A. gossypii a common pest of many commercial crops. In 

Mediterranean regions, it may cause considerable damage on cucurbit crops, such as melons.  

Parasitoids 

Lysiphlebus testaceipes Cresson (Hymenoptera: Aphidiinae) is a solitary polyphagous 

parasitoid naturally present in Mediterranean regions (Rochat, 1997; Lapchin et al., 1994). It 

uses aphids, and especially A. gossypii, as hosts for the development of its larval and pupal 

stages. The female parasitoid deposits an egg in the aphid (endoparasitoid). About two days 

later, a tiny larva hatches, feeds on the internal tissues of the living host and completes its 

development in about six to seven days, resulting in the death of the host. The movement of 

the parasitoid larva within the aphid host leads to the expansion of the host’s body, making it 

appear swollen (mummy). The larva then moults to the pupal stage, and four to five days 

later, an adult parasitoid emerges. Females already have their full complement of mature eggs 

(proovigeny). This adult mates and females immediately begin to search for new aphids to 

attack. The full development cycle of L. testaceipes takes about twelve days. 

The behaviour of the parasitoid towards its host can be modelled by the functional 

response, representing the number of hosts attacked per parasitoid and per unit time. Holling 

(1959) defined three types of prey-dependent functional responses (called type I, type II and 

type III), which have different effects on population stability (Holling, 1959; Hassell et al., 

1977). At low host density, a type III functional response may lead to stability, whereas type 

II responses tend to be destabilising (Hassell et al., 1977; Collins et al., 1981; Fernandez-

Arhex and Corley, 2003). Few field experimental data about functional response are available 

(Fernandez-Arhex and Corley, 2003; Reeve, 1997; Rochat, 1997) because measurements are 

difficult to obtain at low host densities.  
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Concerning the behaviour of Lysiphlebus testaceipes towards Aphis gossypii, few data 

are available. Van Steenis (1995) showed that L. testaceipes detects low densities of aphids 

inefficiently, suggesting a type III response. Rochat (1997) measured this functional response 

on various aphid strains in a cucumber greenhouse and he observed, according to the strain, a 

type II (decelerating) or type III (sigmoidal) response.  

Parasitized aphids 

Parasitized hosts display low levels of activity, but a few studies have shown that they 

are nonetheless able to reproduce during a limited period (Sequeira and Mac Kauer, 1988; 

Van Driesche and Bellows, 1996). Spataro and Bernstein (2000) showed, using a non-spatial 

age-structured model, that the reproductive ability of parasitized hosts can have a major 

impact on the predicted dynamics. However, very little is currently known about the 

reproduction activity or dispersal capacity of parasitized A. gossypii. 

2.2. Spatial behaviour 

Like most insects, A. gossypii and L. testaceipes disperse in the environment according 

to specific patterns of behaviour. 

Aphis gossypii 

Aphids typically aggregate in discrete colonies, forming distinct patches of highly 

clustered hosts (Van Steenis and El-Khawass, 1995; Rochat, 1997).  

A. gossypii disperse on both local and large scales, by producing both apterous and 

winged individuals within a single population (Dixon, 1973). Apterous aphids disperse to 

neighbouring plants by walking when local density increases (Lombaert et al., 2006).  

When the local population density becomes too high, winged aphids are produced to 

ensure dispersal on a larger scale, throughout the greenhouse, or on an even larger scale 

(Dixon, 1985, Lombaert et al., 2006). In a recent study on the dispersal of Aphis gossypii, 

Lombaert et al. (2006) showed that winged individuals aggregate on leaves but that their 

distribution at the level of melon plants seems to be density-independent.  

Lysiphlebus testaceipes 

 Many parasitoids, including those of aphids, use volatile compounds released by 

plants in response to herbivore damage, and kairomones produced by hosts to locate host 
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patches (Bouchard and Cloutier, 1984; Budenberg, 1990; Grasswitz and Paine, 1992; Shaltiel 

and Ayal, 1998; Tentelier et al., 2005). The level of attraction may be positively related to 

host density (Du et al., 1998; Schmelz et al., 2003), with parasitoids adjusting their patch use 

behaviour according to their assessment of patch quality. Tentelier et al. (2005) recently 

showed that L. testaceipes uses plant responses to herbivores and direct encounters with hosts 

to assess patch quality. Fauvergue et al. (2006) carried out a complementary study, focusing 

on the consequences of habitat assessment for the parasitoid distribution. They showed that 

the number of parasitoids per patch was positively related to the number of healthy hosts and 

that the distribution of L. testaceipes converged, at least at the beginning of the experiment, 

towards the ideal free distribution — the equilibrium distribution in which all parasitoids 

achieve equal fitness (Fretwell and Lucas, 1970). They also observed that parasitoids 

displayed much more rapid spatial redistribution than aphids.  

3. Modelling approaches 

3.1. Common assumptions and definitions 

Due to their low activity, parasitized aphids are generally assumed to be incapable of 

reproduction or dispersal. However, they locally limit the growth of healthy aphids by 

continuing to consume resources during the first few days after parasitisation (when the aphid 

is still alive). Moreover, even after the emergence of adult parasitoids, mummies continue to 

occupy space by remaining on the leaves of the melon plant for the rest of the three-month 

crop cycle. Parasitized aphids must therefore be accounted for in aphid population growth. 

Based on studies of aphid dispersal (L. Lapchin, personal communication, 2005), we 

assume that (i) walking aphid migrants spread uniformly to the four neighbouring plants in 

orthogonal positions; (ii) winged aphids produced on all plants form a single pool and are 

distributed uniformly on all plants in the greenhouse immediately after their production. 

Based on the results of Fauvergues et al. (2006), we assume that parasitoids are 

attracted to patches on the basis of aphid density and that their distribution on melon plants 

follows that of the aphid population. 

In all models presented below, we define the total number of “healthy” aphids (those 

causing damage), parasitized aphids (including mummies) and parasitoids in the whole 

greenhouse at time t as H(t), I(t) and P(t), respectively.  



 

 269 

The common parameters useful for modelling are presented in Table 1, with their 

estimated value and source. The common functions are: f, the growth of the aphid population, 

which is thought to be logistic, based on soma data (Rochat, 1997; A.C.T.A., 1982); g, the 

functional response, which may be of type II or type III; and ω, the production of winged 

individuals by each plant. When the local number of aphids on a plant exceeds HV, winged 

individuals are produced and the per capita growth rate of the local population (composed of 

apterous plus winged individuals) is thought to be density-independent, and equal to that at 

HV (Figure 1). The production of winged individuals on each plant, ω , can therefore be 

expressed as the difference between the total production (apterous plus winged individuals, 

solid line in Figure 1) and that of apterous individuals, given by the logistic function f (dotted 

line in Figure 1). 

3.2. Model with no spatial component 

The non spatial host-parasitoid system is modelled by: 
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where β is the mean number of adult parasitoids emerging from each parasitized host, τ is the 

time required for the development of parasitoid larvae and mP is the mortality rate for adult 

parasitoids (Table 1). 

The logistic growth of the healthy aphid population can be expressed as follows: 

( ) ( )( ) ( ) ( ) ( )
��
�

�
��
�

� +−=
0

1 1,
KM

tItH
tHrtItHf H    (2) 

where rH is the population growth rate, M the total number of melon plants in the greenhouse 

and K0 the carrying capacity of each melon plant. Note that this growth is limited by healthy 

and parasitized aphids, as explained above. 

We consider type II and III responses: 
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where gmax is the maximum number of hosts parasitized per parasitoid and per unit time, Hs is 

the half saturation constant and δ determines the type of functional response, with δ = 1 

corresponding to a type II response and δ = 2 corresponding to a type III functional response.  

3.3. The spatially explicit model 

The greenhouse is divided into j rows of i melon plants, as observed in the field (j is 

generally 4 in most greenhouses of the Mediterranean region). An individual plant can 

therefore be located by its coordinates (i,j) in this discrete environment (Appendix 1). In 

spatially explicit representations of this type, local dispersal by walking and global dispersal 

by winged aphids can be modelled, and aphid population dynamics can be described on each 

melon plant. Parasitized aphids can be considered either at the local scale of each plant 

(complete version), or at the global scale of the greenhouse (simplified version). Parasitoids 

redistribute themselves much more rapidly than aphids (Fauvergue et al., 2006), and are 

therefore described here at the global scale of the greenhouse. 

Complete version 

Parasitized aphids are described on each melon plant, and the dynamics of the system 

is thus given by: 
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where Hij(t) and Iij(t) are the densities of healthy and parasitized aphids, respectively, on the 

plant at position (i,j), and P(t) is the density of parasitoids in the greenhouse. The logistic 

growth function f2 and the functional response g2 take the same form as before (Eq. (2) and 

(3), respectively), except that they do not consider the global aphid population at the scale of 

the greenhouse, but the local population at the scale of each plant (i,j). 

� The logistic growth function of a local aphid population is then given by: 

( ) ( )( ) ( ) ( ) ( )
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� g2(Hij(t)) corresponds to the number of hosts attacked per parasitoid at time t on the 

plant at the position (i,j): 

( )( ) ( )
( ) δδ

δ

tHH
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tHg

ijS

ij
ij +

= max
2     (6) 

� αij(t) is the proportion of parasitoids on the plant at position (i,j) at time t, which is 

assumed to be equal to the proportion of hosts on this plant:  

( ) ( )
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tH
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ij =α      (7) 

where H(t) is the total number of healthy aphids in the greenhouse at time t, given by: 

( ) ( )�=
ij

ij tHtH     (8) 

� Dij(t) is the net number of healthy aphids received or lost by migration at time t on the 

plant at position (i,j). It includes walking individuals from neighbouring plants, Aij(t), and 

winged individuals from the whole greenhouse, W(t): 

( ) ( ) ( )tWtAtD ijij +=     (9) 

where Aij(t) can be either positive or negative and W(t) is positive (or equal to zero). 

Aphids disperse by walking to neighbouring plants when local density increases above HI. 

The expression of Aij(t) varies with the position (and thus the neighbourhood) of each plant: 
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where ijΦ  and xyΦ  are the neighbourhood of the plant at positions (i,j) and (x,y), respectively  

(the plant at position (x,y) being in the neighbourhood of the plant at position (i,j)), 
xy

NΦ  is 

the number of plants in the neighbourhood of the plant at position (x,y). 
ij

NΦ  varies as a 

function of position (i,j) in the greenhouse, particularly for border plants, (for more details, 

see Appendix 2). The function a(Hij(t)) determines the number of walking individuals leaving 

the plant at position (i,j) at time t:  
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where γ is the proportion of walking migrants among the local aphid population. 
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When the local density becomes too high (Hij(t) > HV), winged aphids are produced. 

The density-dependent production function ω is given by the difference between the net per 

capita growth rates of the total local population (composed of apterous plus winged 

individuals) and the apterous population (Figure 1): 
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Winged individuals produced anywhere in the greenhouse are considered to be uniformly 

distributed. The net number of winged aphids received by each plant is thus given by: 

( ) ( )( )�=
ij

ij tH
M

tW ωη 1
    (13) 

where η is the proportion of winged individuals that survive and stay in the greenhouse.  

Simplified version 

If parasitized aphids are described at the global scale of the greenhouse and are 

considered to be distributed on plants in a similar manner to parasitoids, the simplified 

version of the explicit model (Eq. (4)) is given by: 
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  (14) 

where Hij(t) is the density of healthy aphids on plant (i,j) and I(t) and P(t) are the densities of 

parasitized aphids and parasitoids, respectively, in the whole greenhouse. 

The functions ( )( )tHg ij2  and ( )tDij  are the same in the simplified and complete 

versions of the model (Eqs. (6) and (9), respectively). The population growth function 

( ) ( )( )tItHf ij ,3  is identical to Eq. (5) except that 

( ) ( ) ( )tIttI ijij α= .          (15) 

The total number of healthy aphids in the greenhouse at time t is calculated as in the 

complete version (Eq. (8)). 
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3.4. The spatially implicit model 

We consider the spatial component in an implicit way, by modelling the level of aphid 

infestation of each melon plant. Only global dispersal by winged individuals can be taken into 

account. Dispersal by walking migrants takes place at a local scale and could only be 

accounted for with an explicit representation of space. The implicit model is described 

elsewhere in detail (Lopes et al., submitted). We present only the main points here. 

We define u(x,t) as the number of plants bearing x healthy aphids at time t. The 

number of plants bearing between x1 and x2  aphids at time t is ( )

2

1

,
x

x
dxtxu  and the total 

number of healthy aphids in the greenhouse at time t is given by: 

( ) ( ) ( )

∞

=
0

, dxtxtxutH  

With this formalism, it is not possible to describe the parasitized aphids on each plant 

because we do not have access to the history of each plant. We only know the number of 

plants in a given aphid abundance class and the number of aphids attacked at each time step. 

Consequently, the population of parasitized aphids (including mummies), as well as that of 

parasitoids, is described at the global scale of the greenhouse. 

The host-parasitoid system can therefore be modelled as follows: 
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where vG x,I, t( ) is the intrinsic growth of a population of x healthy aphids and I parasitized 

aphids at time t (i.e. the difference between natural births and deaths), ( )tx,vD  is the net 

number of migrants on a plant with x aphids at time t (the difference between the pests 

received by immigration and those lost by emigration) and ( )x,tvP  is the number of aphids 

attacked on a plant with x aphids at time t. Whereas vG x,I, t( ) and ( )tx,vD  may be positive or 

negative, ( )x,tvP  is always positive. Each demographic process (growth, dispersal and 

parasitism) is modelled according to the biological characteristics of A. gossypii. 
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Growth  

 As in the previous models, the local aphid population on each melon plant with x 

healthy aphids at time t grows according to a logistic function, limited by healthy and 

parasitized aphids: 

( ) ( ) ( ) ( ) ( )
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where rH is the population growth rate and K0 the carrying capacity of each plant. As in the 

simplified version of the explicit model, we assume that the I(t) parasitized aphids were 

distributed between plants in a similar manner to the parasitoids (Eq. (15)). The proportion of 

parasitoids on a plant, which depends on the proportion of hosts on this plant, has the same 

formulation as in the explicit model (Eq. (7)): 
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Parasitism  

On each plant bearing x healthy aphids at time t, the number of aphids attacked is: 

( ) ( )( ) ( ) ( )tPtx,txg=tx,v p α  

where α (x,t) is the distribution function of parasitoids among plants (Eq. (17)) and g(x(t)) is 

the functional response , expressed as in Eq. (6): 
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Dispersal  

With this formalism, it is not possible to take into account dispersal by walking 

migrants. The number of winged individuals produced by a plant with x healthy aphids at time 

t is given as in the explicit model (Eq. (12)) by: 
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As before (Eq. (13)), we assume that these winged aphids form a single pool, uniformly 

distributed among the M plants of the greenhouse immediately after their production.  
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The net number of migrants received by a plant with x aphids at time t concerns only 

winged individuals and may be expressed as follows: 

( ) ( ) ( )

∞

VHD dxtx,tx,u
M

=tx,v ωη 1
 

where the integral function corresponds to the total instantaneous production of winged 

individuals in the whole greenhouse at time t. 

3.5. Method used for model comparison 

Indicator used 

We use the indicator S (Eq. (18)), which measures the percentage variation in 

cumulative aphid density over the 100 days of the crop to compare the dynamics of a given 

tested model and a reference model.  

The general formulation of S is: 
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where Htest(t) and Href(t) are the cumulative number of healthy aphids in the greenhouse at 

time t predicted by the test and reference models, respectively. 

Evaluation of the importance of spatial structure 

We determine whether it is necessary to take spatial structure into account when 

describing host-parasitoid dynamics, by comparing the non-spatial model (Eq. (1)) with the 

most detailed model — the complete version of the spatially explicit model (Eq. (4)). The 

indicator S (Eq. (18)) is thus used with the explicit model as the reference and the non-spatial 

model as the test model. These two approaches are compared in identical conditions: a 

greenhouse of M = 40 melon plants, H(0) = 100 aphids, I(0) = 0 parasitized aphids and 

P(0) = 0 or 1 parasitoid. Two initial distributions of the H(0) aphids are tested for the spatially 

explicit model: homogeneity, in which all plants bear the same quantity of healthy aphids 

(H(0)/M aphids), and heterogeneity, which more closely corresponds to field observations, in 

which each of the (M-1) plants carry one aphid, and the remaining plant (the “focus”) bears 
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the rest. Two positions of the focus are tested: one in the middle of the greenhouse at position 

(3,6), (Appendix 1), and the other on a border plant at position (1,1).  

How should spatial structure be taken into account? 

We have described two different methods for taking space into account: the first 

considers space explicitly (Eq. (4)), whereas the second method considers space implicitly 

(Eq. (16)). We first investigate the difference between the two spatial modelling approaches, 

by comparing the spatially implicit model (Eq. (16)) and the complete explicit model (Eq. 

(4)). The indicator S (Eq. (18)) is used with the implicit and complete explicit models as the 

test and reference models, respectively. 

These two representations of space differ in two main ways. Firstly, parasitized aphids 

are considered at the global scale of the greenhouse in the implicit model (Eq. (15)), whereas 

they can be described at the local scale of individual plants in the explicit model (Eq. (4)). The 

effect of pooling parasitized aphids (first assumption) is tested by comparing the complete 

(Eq. (4)) and simplified (Eq. (14)) spatially explicit models in the same dispersal conditions.  

Secondly, only dispersal by winged individuals can be included in the implicit model 

whereas the explicit model takes into account both global dispersal by winged aphids and 

local dispersal by walking insects. The effect of dispersal by walking (second assumption) is 

assessed in both models by varying the proportion of walking individuals in the local 

population, γ (Eq. (11)), from γ  = 0 (without walkers) to γ  = 0.2.  

We use the indicator S (Eq. (18)) for comparisons, with the simplified or complete 

explicit models with varying γ as the tested models, and the complete explicit version with 

γ = 0.1 as the reference model. We use the same initial conditions as above: a greenhouse of 

M = 40 melon plants, H(0) = 100 aphids, I(0) = 0 parasitized aphids and P(0) = 0 or 1 

parasitoid. Two heterogeneous initial conditions are also tested: the first is as above (the M-1 

plants each bear one aphid, and the focus bears the rest) and the second considers all plants to 

be uninfested, with the exception of the focus, which bears the H(0) aphids. As before, two 

positions of the focus are tested: one in the middle of the greenhouse at position (3,6), 

(Appendix 1), and the other at the border of the greenhouse at position (1,1). 
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4. Results of comparisons 

For spatial models with a heterogeneous distribution, two positions of the focus were 

tested. We present here only the results corresponding to the focus at position (3,6) because 

similar results were obtained with the focus at position (1,1). 

4.1. Comparison of the non-spatial and complete spatially explicit models 

Without parasitoid 

As the non-spatial model cannot consider dispersal, we compared this model with the 

explicit model both with and without dispersal, by fixing W(t) (Eq. (13)) and γ  (Eq. (11)) to 

zero (that leads to Aij(t) = 0 (Eq. (10)) and thus Dij(t) = 0 (Eq. (9)). 

The aphid population grows logistically in the absence of natural enemies (Eqs. (2) 

and (6)), as illustrated by the numerical simulations shown in Figure 2. With a uniform initial 

distribution of aphids (homogeneous conditions), the non-spatial model and the spatially 

explicit model without dispersal give similar predictions (S = -0.04%, the minus sign meaning 

that the cumulative density is higher with the explicit model than with the non-spatial model). 

In the presence of dispersal, the two models give qualitatively similar but quantitatively 

slightly different predictions (S = -7.16%). Indeed, the explicit model predicts that the aphid 

population increases to a density higher than the greenhouse carrying capacity (M * K0), 

because plants with K0 aphids can receive migrants from other plants.  

If a heterogeneous initial distribution of aphids is considered, the two spatially explicit 

models display similar dynamics, but with a difference in timing (S = 3.99% without dispersal 

and S = -4.54% with dispersal). The predicted growth rate of the aphid population is higher 

with the non-spatial model than with the spatially explicit one, whether or not dispersal is 

taken into account. This is because all plants have the same density of aphids in the non-

spatial model and the aphid populations on all plants are therefore predicted to grow at the 

same rate (Eq. (2)), whereas, in the explicit model, the aphid population on the focus plant 

grows rapidly whereas the aphid populations on the other plants grow slowly.  

Thus, it does not seem to be necessary to take space into account for qualitative 

predictions of aphid population dynamics in the absence of the parasitoid. 
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In the presence of parasitoids 

The dynamics predicted by the non-spatial model and for the spatially explicit model 

with dispersal are presented in Figure 3, for type II and type III functional responses. With a 

uniform initial distribution, the non-spatial and explicit models give qualitatively similar 

dynamics, with the predictions of the explicit model slightly higher than those of the non-

spatial model (S = -10% for the type II functional response and S = -7.89% for the type III 

response). With heterogeneous distributions of aphids, significantly higher values are 

obtained with the non-spatial model than with the explicit model with dispersal (S = 1950% 

for the type II response and S = 1190% for the type III). The explicit model gives more 

realistic predictions, matching field observations more closely (Rochat, 1997; L. Lapchin, 

personal communication, 2005). 

The discretisation of the greenhouse of M plants linked by migration processes is 

therefore not useful for homogeneous distributions of aphids throughout the environment. 

Nevertheless, field observations confirm previous data (Van Steenis and El-Khawass, 1995; 

Rochat, 1997; Lapchin, personal communication, 2005) showing that aphids aggregate in 

discrete colonies, forming patches of clustered hosts. We also know that the infestation 

process begins essentially on a “focus” plant, more heavily infested than its neighbours. In 

such a heterogeneous environment, it is essential to take the spatial component into account in 

studies of host-parasitoid dynamics. 

4.2. Comparison of the spatially explicit and spatially implicit approaches 

How should space be taken into account? 

We tested different ways of taking space into account, by comparing the complete 

explicit and implicit models (Table 2). Under the conditions tested, few differences are 

identified between the two models, except with the type III functional response and the higher 

initial aphid density (H(0) = 100 aphids) with aphids distributed such that all plants other than 

the focus bore only one aphid. In these conditions, the implicit model predicts a cumulative 

aphid density almost three times higher (S = 184%) than that predicted by the explicit model.  

At which scale should parasitized aphids be considered? 
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 Figure 4 shows plots of S versus γ for both functional responses and for the two initial 

aphid densities. The simplified (fine line) or complete (thick line) explicit model was used as 

the test model, with varying γ. The effect of the simplification (Eq. (15)) is estimated by 

comparing the curves of the test models for the same value of γ, the reference model being the 

same in both cases. Whatever the functional response and initial conditions considered, only a 

small number of quantitative differences are found between the predictions of the two models. 

However, the results obtained depend on the functional response considered. 

With a type II functional response, the simplification has no effect, except for density 

conditions in which H(0) = 100 aphids are distributed so that each plant bears one aphid, 

except for the focus plant, which bears the rest. In these conditions, the S value obtained for 

the complete model is approximately 1.5% lower than that obtained for the simplified model, 

regardless of the value of γ.  

With a type III functional response, the difference is greater in the same conditions, 

but the trend is reversed (the complete model gives higher values than the simplified model). 

The maximum difference obtained is 30%, without dispersal (γ  = 0). However, the aphid 

population reaches very high densities (up to 7 x 105), so the observed differences have no 

agronomic significance.  

 Thus, a few differences are observed in specific conditions but, overall, we observe no 

difference in the dynamic behaviour of aphid populations and no qualitative change in the 

behaviour observed. Thus, considering parasitized aphids at the global scale would have no 

effect on the predictions of the system, and this simplified model gives a good approximation 

of the complete explicit model. 

Effect of dispersal by walking  

The two types of functional response generally give quantitatively and qualitatively 

different results (see Figure 4).  

With a type II functional response, dispersal by walking has no effect on aphid 

dynamics when the H(0) aphids are on the focus plant, whatever the value of H(0). This 

finding can be accounted for by the threshold HI not being reached, resulting in an absence of 

aphids leaving the plant by walking (first part of Eq. (11)). When all plants bear one aphid 

each, except the focus plant, which bears the rest, S increases with γ. This implies that global 

aphid density in the greenhouse increases with the number of walking migrants. Nevertheless, 

the increase in S remains small (no more than 10 to 15%) agronomically, because the 
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difference concerns the maximum density reached, which has no effect on conclusions 

relating to crop protection. 

With the type III functional response, the impact on aphid population dynamics of 

dispersal by walking depends on initial aphid density. For H(0) = 50 aphids, S increases with 

γ, but it does not exceed 0.2 in conditions in which the focus bears the H(0) aphids and 

γ  = 0.2. For H(0) = 100 aphids, S increases with γ  up to 0.5 if the focus initially bears the 

H(0) aphids. For the other initial distribution (all plants carrying one aphid each except the 

focus, which carries the rest), S decreases to 0 for γ  = 0.1 and then increases with γ. In this 

case, cumulative aphid density may be up to four times higher in the absence dispersal by 

walking than with γ  = 0.1. These findings can be accounted for by population dynamics: an 

aphid population explosion occurs at the end of the crop, the timing of this increase depending 

on the presence or absence of dispersal, occurring earlier in the absence of dispersal (γ = 0) 

than in its presence (Appendix 3). Cumulative aphid density is thus higher in the absence than 

in the presence of aphids walking from one plant to another. 

 Thus, walking dispersal has no effect on aphid dynamics if the proportion of walkers 

(γ) is low, but may have a strong impact if γ is high and if the parasitoid displays a type III 

functional response. 

5. Discussion 

The spatial structure of the environment has long been recognised to play a critical 

role in population dynamics. Following the work of Huffaker (1958) on a predator-prey 

system, Hassell and May (1973) were the first to highlight the effects of spatial heterogeneity 

in host-parasite dynamics. Many other studies have followed (Levin, 1974, 1976; May, 1978; 

Hastings, 1990; Hassell et al. 1991a, 1991b; Durrett and Levin, 1994; Tilman and Kareiva, 

1997). Similarly, we show here that the spatial component can be neglected in a homogeneous 

environment, whereas it is essential to take the spatial component into account if spatial 

heterogeneities occur in the closed and spatially structured environment of a greenhouse.  

In our system, infestation essentially begins from a single plant, which is more heavily 

infested than the others. The non-spatial model is unable to take this heterogeneous 

component into account and the dynamics predicted with this non-spatial model differed from 

those obtained with the spatially explicit model. Comparisons with field data, in which aphids 

typically aggregate in discrete colonies (Rochat, 1997; Lapchin, personal communication, 
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2005), showed that a spatial model was required to describe the population dynamics of A. 

gossypii and its parasitoid L. testaceipes in a melon greenhouse.  

Two spatial modelling approaches were compared: the spatially explicit method, in 

which populations are described on each discrete patch, and a new spatially implicit approach, 

describing the level of infestation of melon plants (Lopes et al., submitted). Spatially explicit 

methods are commonly used to describe populations in spatially structured environments. 

Coupled map lattice models are particularly widely used (Czàràn, 1998). The spatially explicit 

model presents the advantage of considering population behaviour in detail, whereas the 

formalism of the implicit approach is synthetic, without neglecting all dispersal processes. 

The spatially explicit model is composed of at least (M+2) equations (for the simplified 

version) and at most (2*M+1) equations (for the complete version). It can take into account 

both local and global dispersal. The implicit model is based on only three equations, 

regardless of the number of plants in the greenhouse, but cannot take local dispersal into 

account. 

A comparison of these two models in the absence of dispersal by walking showed that 

they predicted similar population dynamics, suggesting that parasitized aphids can be 

considered at the global scale with no loss of relevance in population dynamics predictions. 

This finding was confirmed for various levels of dispersal by walking, in comparisons of the 

complete and simplified versions of the spatially explicit model. If local dispersal by walking 

individuals is considered in the explicit model, the predicted dynamics are similar in most 

situations, unless there is a high rate of local dispersal. These results confirm those of 

previous studies (Hassell et al., 1991a, 1991b; Murdoch, 1994; Reeve, 1988, 1990; Weisser 

and Hassell, 1996), showing that strong local dispersal could have an impact on population 

dynamics.  

We showed, in particular, that local dispersal has a stronger effect when parasitoids 

display a type III functional response and when all plants are initially infested. This may be 

because population dynamics differ according to functional response and because the analysis 

was restricted to the length of the crop cycle (100 days). In the case of a type III functional 

response with all plants initially infested, aphid density increased at the towards the end of the 

crop cycle, but this increase occurred earlier in the absence than in the presence of dispersal 

(Appendix 3). This second increase was not observed in other conditions and led to a high 

value of the indicator S. For crop management purposes, the observed differences would have 

little effect on the decision-making process because all aphid densities were very high and 
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exceeded treatment thresholds. However, we showed that functional response is an important 

factor influencing population dynamics and that this response must be well estimated to 

obtain relevant predictions.  

The predictions of the various models were compared based on the cumulative number 

of healthy aphids (the population we want to manage) during the 100 days of the crop. This 

indicator, S (Eq. (18)), is more appropriate than many other common indicators when time 

differences are observed in the predictions obtained. Indeed, the common procedure is to sum 

the instantaneous differences at each time step (squared, with and without normalisation) 

(Bernstein, 1985). This indicator provides a relevant comparison for synchronous dynamics 

but considers similar dynamics to be different if there is a time lag. Our indicator S hides this 

problem and is relevant agronomically in that it reflects the damage inflicted by the pest. 

Nevertheless, we tested other routinely used indicators, all of which gave similar results. 

The Aphis gossypii – Lysiphlebus testaceipes system was studied by Rochat (1997) in 

a cucumber greenhouse. Rochat carried out field experiments for different crops and fitted an 

age-structured model neglecting space to the data. His model fitted the data well in the first 

few days, but not in the long term. The dynamics predicted by our spatially structured models 

seem to be qualitatively and quantitatively similar to field observations. However, further 

work is required to compare the predictions of our models with field data and with Rochat’s 

model.  

In conclusion, we have shown that spatial structure must be taken into account in host-

parasitoid systems in a closed, heterogeneous environment. The synthetic spatially implicit 

model is sufficient for obtaining relevant predictions, as shown by comparisons with the more 

detailed explicit model. It would be difficult to use such a spatially explicit model to manage 

large crops at large scales (regional scale for example) because this model is too cumbersome 

and time-consuming for studies and simulations. Conversely, the simplest form of the 

spatially implicit model would be more suitable for assessing the potential of L. testecipes to 

control aphids with different biological control strategies or for describing a crop in several 

greenhouses, each spatially described by the implicit model. 
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Table 1: Parameter definitions, values and origins. Sources: (1) Rochat (1997); (2) Lombaert 

et al. (2006) ; (3) Vuichard (2001) and (4) L. Lapchin (personal communication, 2005). 

 Parameter Value Units Origin 

M Number of plants in the greenhouse 40 plants 1 

                Aphis gossypii    

Hr  Population growth rate 0.3 day-1 1 

K0 Carrying capacity of a melon plant 30000 aphids.plant-1 2 

HI Threshold for walking dispersal 5000 aphids.plant-1  

HV Threshold for winged insect production 10000 aphids.plant-1 2 

γ Proportion of walking migrants leaving a plant 0.1   

η Proportion of winged individuals surviving 
and staying in the greenhouse 0.1  4 

              Lysiphlebus testaceipes    

β Mean number of adults emerging from each 
parasitized aphid 0.7 parasitoid. parasitized 

aphid-1 3 

Pm  Mortality rate of adults 0.693 day-1 1 

τ Duration of parasitoid larval development 12.26 days 1 

gmax Maximum number of parasitized aphids 116 aphids.parasitoid-1.day-1 1 

Hs Half saturation constant 132 aphids.plant-1 1 

                                                              Type II 

                                                              Type III 

1 

2 
 1 

Table 2: Values of S, according to the implicit and explicit models, used as the test and 

reference models, respectively. Results are presented for the two functional responses, two 

initial aphid densities distributed according to two heterogeneous distributions: (i) the initial 

infested plant in position (3,6) bears the H(0) aphids, the other plants being uninfested; and 

(ii) all the plants bear one aphid, except the focus, which bears the rest. 

  Functional response 

Initial aphid distribution Initial aphid density Type II  Type III 

H(0) = 100 0.01 -46.72 (i) All plants except the 
focus uninfested H(0) = 50 0.00 -12.81 

H(0) = 100 -11.29 184.31 (ii) All plants except the 
focus bearing 1 aphid H(0) = 50 -11.43 -6.24 

     Functional response determinant   δ 
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Figure captions 

Figure 1: Net per capita growth rate of the total local population (  apterous plus winged 

individuals) and of the population of apterous individuals only ( ), as a function of local pest 

abundance. The production of winged aphids, ω,  is the difference between these two curves 

and corresponds to the grey area. Note that KS is the upper limit in terms of the number of 

healthy aphids a plant can bear. 

Figure 2: Dynamics of aphid population without parasitoids, according to the non-spatial 

model (*) and the spatially explicit model with ( ) and without ( ) dispersal for a 

greenhouse of 40 melon plants. Two initial distributions of aphids are tested: (a) a 

homogeneous environment in which all plants bear the same density of aphids, and (b) a 

spatially heterogeneous environment in which the (M-1) plants each have one aphid and the 

remaining plant bears the rest. 

Figure 3: Aphid (solid line) and parasitoid (dotted line) dynamics, according to the non-spatial 

model ( ) and the spatially explicit model with dispersal for a homogeneous ( ) and 

heterogeneous ( ) initial distribution of aphids, for the type II (a) and the type III (b) 

functional responses. 

Figure 4: Variation of S according to the proportion of walking migrants (γ) , calculated from 

the complete explicit model with γ = 0.1 as the reference model and the complete and 

simplified versions with various values of γ as the test models. The results are presented for 

the two functional responses and two initial conditions of aphid density.  
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                                                                    Functional response 

                                              Type II                                                          Type III 

                  

Figure 4 
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The greenhouse is discretized into Y = 4 rows of X = 10 melon plants: 

 

 

 

 

 

Each melon plant is characterised by its co-ordinates (i,j) in the greenhouse. The two 

positions of initial infested plant tested are shown in grey: a border plant located at position 

(1,1) and a plant in the middle of the greenhouse, at position (3,6). 
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We assumed that walking migrants are equally likely to go to each of the neigbouring 

orthogonal plants. The net number of walkers received at time t by the plant at position (i,j) is  

( ) ( )( ) ( )( )tHa
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For a greenhouse of M melon plants distributed as in Y rows of X plants, the number 

of plants in the neighbourhood of the plant at position (i,j), 
ij

NΦ , and thus Ai,j(t), depend on 

the position (i,j). For the corner plants, for example: 
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For the border plants in the neighbourhood of the corner plants:  
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The dynamics presented here are those predicted by the complete (dotted line) and 

simplified (plain line) spatially explicit models with a type III functional response, γ = 0 ( ), 

0.1 ( ) and 0.2 ( ), H(0) = 100 aphids distributed such that all the plants bear one aphid, 

except the focus plant, at position (3,6), which bears the rest. 
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On suppose que les migrants marcheurs se dirigent uniformément entre les voisins 

orthogonaux du plant où ils sont. Le nombre net de marcheurs reçu au temps t par le plant en 

position (i,j) est donné par (Eq. II.4.9) : 
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Pour une serre de M plants de melons selon Y rangées de X plants, le nombre de plants dans 

le voisinage orthogonal du plant en position (i,j), 
ij

NΦ , dépend de cette position dans la serre. 

Pour un plant à l’angle de la serre, Ai,j(t) est donné par : 
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Suivi de l’infestation 

La propagation de l’infestation est représentée dans la serre selon le modèle explicite 

complet pour une serre de 40 plants, H(0) = 100 pucerons sains, répartis selon la distribution 

où tous les plants ont 1 puceron excepté le foyer initial d’infestation en position (3,6) qui en 

porte 61, et pour P(0) = 1 parasitoïde ayant une réponse fonctionnelle de type II. 
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Analyse de sensibilité 

L’effet d’une variation de -10% (en noir) et de +10% (en blanc) de chaque paramètre 

du modèle spatialement explicite complet est présenté ici pour les indicateurs D̂ , G et E, pour 

une serre de M = 40 plants, H(0) = 100 distribués selon la condition où les plants ont un 

puceron sauf un plant qui est plus infesté, P(0) = 1 et les deux réponses fonctionnelles. 

      Réponse fonctionnelle 

     Type II      Type III 
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L’effet d’une variation de -10% (en noir) et de +10% (en blanc) de chaque paramètre 

du modèle spatialement explicite complet est présenté ici pour les indicateurs D̂ , G et E, pour 

une serre de M = 2000 plants, H(0) = 100 distribués selon la condition où les plants ont un 

puceron sauf un plant qui est plus infesté, P(0) = 1 et les deux types de réponses 

fonctionnelles. 

      Réponse fonctionnelle 

     Type II      Type III 
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Suivi de l’infestation 

La propagation de l’infestation est représentée dans la serre selon le modèle implicite 

modifié pour une serre de 40 plants, H(0) = 100 pucerons sains, répartis selon la distribution 

où tous les plants ont 1 puceron excepté le foyer initial d’infestation en position (3,6) qui en 

porte 61, et pour P(0) = 1 parasitoïde ayant une réponse fonctionnelle de type II. 
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Analyse de sensibilité 

L’effet d’une variation de -10% (en noir) et de +10% (en blanc) de chaque paramètre 

du modèle spatialement implicite modifié est présenté ici pour les indicateurs D̂ , G et E, pour 

une serre de M = 40 plants, H(0) = 100 distribués selon la condition où les plants ont un 

puceron sauf un plant qui est plus infesté, P(0) = 1 et les deux types de réponses 

fonctionnelles. 

 

      Réponse fonctionnelle 

Type II      Type III 
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L’effet d’une variation de -10% (en noir) et de +10% (en blanc) de chaque paramètre 

du modèle spatialement implicite modifié est présenté ici pour les indicateurs D̂ , G et E, pour 

une serre de M = 2000 plants, H(0) = 100 distribués selon la condition où les plants ont un 

puceron sauf un plant qui est plus infesté, P(0) = 1 et les deux types de réponses 

fonctionnelles. 

      Réponse fonctionnelle 

Type II      Type III 
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La variation de G est représentée en fonction de la proportion de marcheurs dans la 

population (γ), pour les deux conditions initiales en pucerons sains et les deux réponses 

fonctionnelles. Pour les deux distributions initiales hétérogènes en pucerons, l’indicateur a été 

calculé avec le modèle explicite complet pour γ = 0.1 comme modèle de référence. 

Réponse fonctionnelle 
     Type II                    Type III 

 

        Version complète / seul le foyer initial infesté 
                Version complète / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 

                Version simplifiée / seul le foyer initial infesté 
                Version simplifiée / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 
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La variation de E est représentée en fonction de la proportion de marcheurs dans la 

population (γ), pour les deux conditions initiales en pucerons sains et les deux réponses 

fonctionnelles. Pour les deux distributions initiales hétérogènes en pucerons, l’indicateur a été 

calculé avec le modèle explicite complet pour γ = 0.1 comme modèle de référence. 

Réponse fonctionnelle 
     Type II                    Type III 

 

        Version complète / seul le foyer initial infesté 
                Version complète / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 

                Version simplifiée / seul le foyer initial infesté 
                Version simplifiée / tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron 
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La variation de Htot (en logarithme népérien) est représentée suivant la date du lâcher 

d’une quantité variable de parasitoïdes par rapport à l’infestation en pucerons à t = 0 ( ), 

pour les deux distributions initiales hétérogènes : (i) tous les pucerons sont initialement sur le 

foyer (en haut), et (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron (en bas). La stratégie à 

lâchers préventifs est donc représentée dans la partie gauche du graphique alors que la 

stratégie à lâchers curatifs est à droite. En gris épais apparaît la densité en ravageurs au 

moment du lâcher curatif. 

   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 
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La variation de π est représentée suivant la date du lâcher de 250 parasitoïdes par 

rapport à l’infestation en pucerons à t = 0 ( ), pour les deux distributions initiales 

hétérogènes : (i) tous les pucerons sont initialement sur le foyer (en haut), et (ii) tous les 

plants sauf le foyer ont 1 puceron (en bas). La stratégie à lâchers préventifs est donc 

représentée dans la partie gauche du graphique alors que la stratégie à lâchers curatifs est à 

droite. En gris épais apparaît la densité en ravageurs au moment du lâcher curatif. 

   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 
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La comparaison des lâchers préventifs et curatifs grâce à l’indicateur G sont présentés 

ici suivant la date d’infestation de la serre et pour des quantités variables de parasitoïdes 

lâchés pour les deux distributions initiales hétérogènes : (i) tous les pucerons sont initialement 

sur le foyer (en haut), et (ii) tous les plants sauf le foyer ont 1 puceron (en bas). La flèche ( ) 

correspond à la date du lâcher préventif 

   Réponse fonctionnelle 
             Type II           Type III 
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La variation de Htot (en logarithme népérien) est présenté ici en fonction de la date 

d’infestation de la serre pour un intervalle de T = 5, 10 et 15 jours entre chaque lâcher, pour 

une quantité totale de parasitoïdes lâchés variant de 100 à 500, et pour les deux réponse 

fonctionnelles.  

Intervalle de temps entre deux lâchers 

                              T = 5              T = 10          T = 15 
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La comparaison des stratégies à lâchers uniques préventifs et multiples est représenté 

ici par l’indicateur S, pour une même quantité totale de parasitoïdes lâchés (variant de 100 à 

500), selon la date d’infestation de la serre, pour un intervalle de T = 5, 10 et 15 jours entre 

chaque lâcher multiple, et pour les deux réponse fonctionnelles.  

Intervalle de temps entre deux lâchers 

                              T = 5              T = 10          T = 15 
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La comparaison des stratégies à lâchers uniques curatifs et multiples est représenté ici 

par l’indicateur S, pour une même quantité totale de parasitoïdes lâchés (variant de 100 à 

500), selon la date d’infestation de la serre, pour un intervalle de T = 5, 10 et 15 jours entre 

chaque lâcher multiple, et pour les deux réponse fonctionnelles.  

Intervalle de temps entre deux lâchers 

                              T = 5              T = 10          T = 15 
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