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Résumé :  
Les résistances génétiques ont permis de réduire fortement l’impact des maladies virales chez de 
nombreuses plantes cultivées. Les résistances peuvent être dirigées directement contre les virus, mais 
aussi contre leurs pucerons vecteurs. Dans ce travail, nous montrons que la résistance au puceron 
Aphis gossypii chez le melon permet de réduire significativement les épidémies aussi bien d’un virus 
transmis selon le mode non persistant, le CMV, que celles d’un virus transmis selon le mode persistant, 
le CABYV. Par ailleurs, l’utilisation d’un modèle mathématique nous a permis d’explorer l’intérêt 
d’utiliser conjointement des résistances aux pucerons et au virus pour renforcer le contrôle des 
épidémies virales dans différents contextes agro-écologiques représentatifs de la culture du melon dans 
le Sud-Est de la France.  Si les effets bénéfiques d’une telle association sont fortement probables dans 
le cas du CABYV, ils demeurent largement incertains (mais en aucun cas néfastes) pour le contrôle du 
CMV.  
Mots-clés : CABYV, CMV, melon, modélisation, durabilité des résistances 
 

Abstract: Potential of combining resistance to virus and aphids for controlling viral epidemics  
Host plant resistance made it possible to reduce impact of virus diseases in numerous crops. Host plant 
resistance can either directly target viruses or target their vectors, mainly aphids. In this study, we 
showed that the melon resistance to the aphid Aphis gossypii reduces incidence of two viruses, CABYV, 
transmitted on a persistent mode, and CMV, transmitted on a non-persistent mode. Next, we 
investigated using mathematical modeling the potential of jointly deploying resistance to aphids and to 
viruses to enhance control of viral epidemics. Various agro-ecological systems were considered, 
mimicking the situation of melon crops in South-East of France. If the benefits of such a deployment are 
highly probable in the case of CABYV, they remain largely uncertain (but in no case negative) for the 
control of CMV. 
Keywords: CABYV, CMV, melon, mathematical modeling, durability of plant resistance 
 
 
Introduction 
Les pucerons sont les vecteurs de virus les plus fréquents parmi les insectes. Pucerons et virus forment 
des couples particulièrement dommageables aussi bien pour les grandes cultures, que pour les cultures 
horticoles (Dedryver et al., 2010).  
Pour se nourrir sur les plantes, les pucerons utilisent leurs stylets, pièces buccales télescopiques et 
souples qu’ils dirigent vers le phloème, leur destination finale, en zigzagant entre les cellules des 
différentes couches cellulaires des feuilles. Au cours de ce processus, ils peuvent acquérir et inoculer 
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les virus dans les plantes (Figure 1). Lors de leurs courtes incursions dans les cellules de l’épiderme et 
du mésophylle de la feuille, les stylets peuvent acquérir ou inoculer les virus dits « non persistants ». 
Ces virus, tels que le Cucumber mosaic virus (CMV), sont nommés ainsi car leur durée de rétention aux 
stylets est courte et le puceron vecteur perd en quelques minutes la capacité de les inoculer. Les virus 
« non persistants » sont transmissibles par de nombreuses espèces de pucerons, plus de 60 sont 
connus pour le CMV par exemple. Lorsque les pucerons atteignent le phloème, ils peuvent acquérir ou 
inoculer les virus dits « persistants ». Les virus de ce type, tels que le Cucurbit aphid-borne yellows 
virus (CABYV), ont une localisation restreinte aux cellules du phloème. Une fois acquis par un puceron, 
ces virus effectuent un circuit complexe dans le corps du puceron et celui-ci peut les transmettre 
pendant plusieurs jours, d’où leur nom. Les virus persistants sont transmis par un petit nombre 
d’espèces de pucerons, 2 à 3 sont connues pour le CABYV. 
 

 
Figure 1 : Schéma de déploiement des stylets des pucerons dans les tissus végétaux. D’après Tjallingii (2006). 

 

Les résistances génétiques des plantes aux bioagresseurs permettent de réduire significativement 
l’utilisation des pesticides, répondant aux exigences réglementaires et aux attentes des agriculteurs et 
de la société. En l’absence de virucide, les résistances génétiques sont un moyen essentiel de contrôle 
des phytovirus. Le contrôle génétique des virus s’est longtemps basé sur des résistances qualitatives 
qui s’expriment en mode « oui/non » en bloquant la réplication virale. Il existe aussi des résistances aux 
pucerons. Certaines, comme celle conférée par le gène Vat chez le melon, ont été largement utilisées 
contre Aphis gossypii, le puceron colonisateur des cucurbitacées. Comme chez tous les pucerons, les 
populations d’A. gossypii sont composées de nombreux clones, génétiquement différents entre eux, 
chacun étant plus ou moins abondant dans la population. L’effet de Vat contre A. gossypii est 
quantitatif : il confère un niveau de résistance plus ou moins fort en fonction des clones de puceron 
(Boissot et al., 2014). Sur les melons résistants, certains clones atteignent moins souvent le phloème et 
y restent moins longtemps (Chen et al., 1997), ce qui a priori réduit la probabilité d’acquérir et inoculer 
les virus phloèmiens comme le CABYV. De manière originale parmi les résistances des plantes aux 
pucerons, le gène Vat confère aussi une résistance aux virus « non persistants » quand ils sont 
inoculés par A. gossypii (Lecoq et al., 1980). Cette résistance aux virus, déclenchée par de nombreux 
clones d’A. gossypii, lors des piqûres d’inoculation du virus, est qualitative (Boissot et al., 2014).  
L’effet des gènes de résistance n’est pas éternel. Tout comme les bactéries s’adaptent aux 
antibiotiques, les bioagresseurs s’adaptent aux variétés résistantes. Ces adaptations entrainent une 
perte d’efficacité progressive des variétés résistantes. Au-delà d’un certain seuil de dégâts, les 
agronomes parlent de « contournement ». Si certains gènes de résistance aux virus largement 
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introduits dans les variétés cultivées sont restés efficaces de nombreuses années comme le gène Pvr4 
chez le piment (Janzac et al., 2009), d’autres ont perdu plus ou moins rapidement leur efficacité comme 
la résistance au Tomato mosaic virus (Tm-2) ou la résistance au Tomato spotted wilt virus (Sw-5), deux 
résistances utilisées chez la tomate (Hoffmann et al., 2001 ; Weber et al., 1993). Ces contournements 
sont d’autant plus problématiques qu’il n’existe souvent qu’un petit nombre de résistances disponibles 
pour un bioagresseur donné (quand il en existe !). De fait, chaque contournement fragilise l’avenir du 
contrôle génétique des maladies et des ravageurs des plantes. Il est possible de retarder les 
contournements en associant judicieusement des plantes sensibles et des plantes résistantes à 
l’échelle spatiale à laquelle se disperse les bioagresseurs (Gilligan, 2008). La distance de dispersion 
des maladies virales transmises par puceron étant généralement supérieure à la taille des parcelles 
agricoles, ces stratégies de gestion doivent être élaborées à l’échelle d’un territoire agricole. Le recours 
à la modélisation mathématique est alors nécessaire. Elle permet d’explorer plusieurs scénarios à une 
échelle où l’expérimentation est très difficile, voire impossible. 
La résistance des plantes aux pucerons vecteurs de virus pourrait faire d’une seule pierre deux coups 
en réduisant les épidémies virales (Bragard et al., 2013) tout en augmentant la durabilité de la 
résistance aux virus. Pour explorer ces questions, nous avons analysé l’effet de la résistance au 
puceron A. gossypii médiée par Vat sur les épidémies virales à l’échelle d’une parcelle. Puis ces 
données expérimentales ont permis de paramétrer un modèle mathématique développé par Fabre et al. 
(2015) pour comparer différents scénarios de déploiement d’une résistance aux virus à l’échelle d’un 
paysage.   
 

Matériels et Méthodes 
Effet du gène Vat sur les épidémies de CABYV et de CMV 

Les données ont été acquises dans trois essais menés dans le Sud-Est de la France à Avignon (84) en 
2011, 2012 et 2013. Les melons au stade 3-4 feuilles ont été plantés entre le 25 et 28 avril et protégés 
par un voile non tissé pendant 10 à 15 jours. La culture est conduite en ferti-irrigation par goutte-à-
goutte sous un paillage plastique. Les melons sont porteurs (Rpucerons) ou pas (Spucerons) de la résistance 
Vat décrite dans la lignée Margot (Boissot et al., 2014). Les parcelles de melons Rpucerons et Spucerons 
sont constituées de 150 plantes réparties sur 6 rangs.  
Les épidémies de CABYV et CMV ont été suivies pendant 8 à 11 semaines à partir du retrait du voile 
non tissé. Des feuilles ont été prélevées chaque semaine sur 24 melons Rpucerons et Spucerons et les virus 
recherchés par sérologie (DAS-ELISA). Les variables présence/absence dans l’échantillon ont été 
transformées en taux d’infection (ratio du nombre de plantes infectées sur le nombre de plantes 
échantillonnées) permettant d’établir les dynamiques virales. L’effet de Vat sur la probabilité d’infection 
d’une plante par un virus donné est calculé grâce à un modèle linéaire généralisé (proc GENMOD de 
SAS avec distribution binomiale et fonction de lien logit).  
L’aire sous la courbe de progression de la maladie (AUDPC) a été calculée pour chaque dynamique 
virale. Les valeurs ont été standardisées en divisant par la durée du suivi épidémiologique. Pour une 
année donnée, l’AUDPC standardisée mesure le taux moyen d’infection pendant la durée de l’épidémie. 
La moyenne interannuelle de ce taux est un proxy du paramètre Ωint utilisé dans la partie modélisation. 
 

Intérêt d’associer le gène Vat avec une résistance aux virus dans une même 
variété de melon 

Présentation du modèle. Le modèle mathématique simule, dans un paysage agricole, des épidémies 
virales durant plusieurs saisons culturales successives tout en prenant en compte l’adaptation des virus 
aux résistances variétales (Fabre et al., 2015). Le paysage se compose d’un compartiment cultivé, avec 
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des parcelles plantées soit avec une variété sensible, soit avec une variété portant une résistance 
qualitative aux virus, et d’un compartiment réservoir avec des plantes « sauvages » hébergeant les 
populations virales en dehors de la saison de culture. Dans le modèle, la vitesse de contournement 
d’une résistance qualitative varie en fonction: i) du choix de la variété résistante, ii) de la proportion de 
variété résistante cultivée, iii) de l’intensité des épidémies virales avant le déploiement et iv) de la 
structure du paysage.  
Question explorée. Nous étudierons ici comment les pertes de rendements dues aux virus varient 
avec la proportion de variétés résistantes aux virus (Rvirus) cultivées. Deux situations seront comparées. 
Dans la première, une variété Spucerons est cultivée dans le bassin de production : on regarde l’effet de 
l’introduction d’une proportion croissante de Rvirus. Dans la seconde, une variété Rpucerons est cultivée 
dans le bassin : on regarde l’effet de l’introduction d’une proportion croissante d’une variété associant 
Rpucerons et Rvirus. Les pertes de rendement calculées par le modèle sont relatives, la référence étant le 
niveau des pertes de rendement dans un bassin de production où 100% des melons cultivés sont 
Spucerons (situation 1) ou Rpucerons (situation 2). Par ailleurs, elles sont calculées pendant 15 saisons 
culturales successives, ce qui constitue la durée de vie « commerciale » estimée d’une variété. 
Remarquons à cet égard que l’analyse de sensibilité présentée par Fabre et al. (2015) montre que le 
calcul des pertes de rendement relatives varie peu si l’on considère une période plus courte (10 ans) ou 
un peu plus longue (20 ans). 
Choix des valeurs de paramètres. Dans le modèle, les pertes de rendement dues aux épidémies 
virales dépendent principalement de trois paramètres (Fabre et al., 2012). Le premier θ décrit la 
probabilité d’apparition de virus adaptés à la résistance. Nous fixerons arbitrairement θ à 0,01 ce qui 
correspond à une résistance assez facile à contourner par le virus (une unique mutation de faible coût 
de « fitness » confère au virus l’adaptation à Rvirus). Le deuxième Ωint décrit l’intensité moyenne des 
épidémies virales avant le déploiement de Rvirus, dans des bassins de production avec 100% de Spucerons 
(situation 1) ou 100% de Rpucerons (situation 2). Il correspond, en première approximation, aux moyennes 
interannuelles des taux d’infection des melons estimés sur les données expérimentales (Tableau 1). Le 
troisième Ωpfl décrit la « connectivité » du paysage et dépend de sa structure (Figure 3a). Ωpfl = (Ω1, Ω2, 

Ω3) mesure l’importance relative des trois routes d’infection possibles dans le paysage considéré dans 
le modèle : Ω1, proportion des infections provenant du compartiment réservoir, Ω2, proportion des 
infections provenant d’une autre parcelle et Ω3, proportion des infections provenant de la même 
parcelle.  
Le CABYV a une gamme d’hôtes assez restreinte : il infecte les cucurbitacées (melon, concombre, 
courge, pastèque), la betterave fourragère, la laitue et quelques espèces adventices (Lecoq et Desbiez, 
2012 ; Lecoq et al., 1992). A. gossypii semble être son principal vecteur (Schoeny et al., 2015). En nous 
appuyant sur nos connaissances épidémiologiques, nous avons choisi de considérer que la grande 
majorité (80%) des évènements d’infection proviennent soit de la même parcelle (i.e. Ωpfl = (0,1-0,1-
0,8)) soit des autres parcelles cultivées (i.e. Ωpfl = (0,1-0,8-0,1)). Le deuxième virus considéré, le CMV, 
est un virus extrêmement polyphage : il infecte plus de 1200 espèces végétales et est transmis par plus 
de 60 espèces aphidiennes (Lecoq et Desbiez, 2012). Nous avons considéré que 80% des évènements 
d’infection sont originaires des réservoirs (i.e. Ωpfl = (0,8-0,1-0,1)).  
Tous les autres paramètres nécessaires aux simulations sont ceux utilisés dans la figure 4 de Fabre et 
al. (2012).  
 

Résultats et Discussion  
Effet de la résistance Vat sur les épidémies de CABYV et de CMV 

La précocité et la vitesse de progression des épidémies virales observées dans les parcelles de melons 
Spucerons ont présenté une grande variabilité inter-annuelle (Figure 2). Pour le CABYV, l’épidémie a été 
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précoce et rapide en 2011 (n), précoce et moyennement rapide en 2012 (�), et tardive et rapide en 
2013 (l). Pour le CMV, l’épidémie a été moyennement précoce et lente en 2011, précoce et rapide en 
2012, et tardive et rapide en 2013.  

 
Figure 2 : Evolution au cours du temps du pourcentage de plantes infectées par le CABYV et le CMV pour trois 
années d’expérimentation dans une culture de melons sensibles aux pucerons (Spucerons) ou résistantes aux 
pucerons (Rpucerons).  

 

L’effet de Vat sur la probabilité d’infection d’une plante par un virus donné est significatif chaque année 
pour les deux virus (0,0005<p<0,053). Pour le CABYV, l’effet de Vat s’est principalement traduit par un 
retard dans l’initiation des épidémies (Figure 2). L’inoculum primaire de CABYV semble donc en partie 
provenir de clones d’A. gossypii, clones qui sont contrôlés par Vat (Thomas et al., Submitted). Pour le 
CMV, l’effet de Vat a principalement agi sur la vitesse de progression des épidémies et non sur leur 
initiation (Figure 2). L’inoculum primaire du CMV semble majoritairement provenir d’espèces 
aphidiennes non contrôlées par Vat. L’effet sur les infestations secondaires est à relier à la résistance 
des melons Rpucerons au CMV inoculé par A. gossypii.  
L’utilisation de Vat permet en moyenne de réduire de 38% l’intensité des épidémies de CABYV et de 
40% celle des épidémies de CMV (Tableau 1).  
 

Tableau 1 : Taux d’infection moyen des melons Rpucerons ou Spucerons par le CABYV et le CMV dans le Sud-Est de 
la France pour trois années d’expérimentation. Ωint correspond à la moyenne interannuelle 

 CABYV CMV 
 Spucerons Rpucerons Spucerons Rpucerons 
2011 0,56 0,38 0,14 0,04 
2012 0,27 0,11 0,54 0,41 
2013 0,33 0,25 0,21 0,16 
Ωint 0,39 0,25 0,30 0,20 
 

Apport de la résistance aux pucerons pour gérer les épidémies virales en 
déployant des résistances aux virus 

Le dilemme posé par le déploiement d’une variété résistante aux virus se résume ainsi. Cultivée dans 
un petit nombre de parcelles, une variété résistante procure une faible diminution des pertes de 
rendements dans l’ensemble d’un bassin de production mais cette diminution perdure dans le temps car 
la résistance sera durable. A contrario, cultivée dans un grand nombre de parcelles, la variété résistante 
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procure initialement une forte diminution des pertes mais, rapidement, la résistance perd de son 
efficacité car elle est rapidement contournée.  
Dans cette partie, nous recherchons les stratégies de déploiement des résistances aux virus qui 
assurent le meilleur contrôle des épidémies de CABYV et de CMV sur l’ensemble d’un bassin de 
production pendant 15 années successives, durée de vie estimée d’une variété commerciale. 
Les connaissances acquises sur l’épidémiologie du CABYV nous ont conduits à privilégier deux 
contextes épidémiologiques : soit la grande majorité (80%) des évènements d’infection a lieu au sein la 
même parcelle soit elle provient des autres parcelles cultivées du bassin de production.  
La première situation est illustrée sur la Figure 3b. Dans ce contexte, déployer la variété Rvirus dans 55% 
des parcelles permet de minimiser les pertes de rendement dues au CABYV si la variété Spucerons est 
cultivée par ailleurs. Avec cette stratégie, les pertes de rendement passent de 100% (leur niveau 
lorsque Rvirus n’est pas cultivé) à 40%, soit des dégâts réduits de 60%. Cultiver la variété Rvirus dans plus 
de 55% des parcelles n’est pas intéressant car, alors, la rapidité du contournement de la résistance 
l’emporte sur les gains de rendement obtenus les premières années. Dans ce contexte épidémiologique 
caractérisé par de nombreuses infections intra-parcellaires, il est très intéressant d’utiliser la résistance 
aux pucerons vecteurs. En effet, dans un bassin où l’on cultive déjà la variété Rpucerons, le déploiement 
d’une variété cumulant Rvirus et Rpucerons dans 78% des parcelles permet de réduire les dégâts du 
CABYV, mesurés rappelons-le sur l’ensemble du bassin de production pendant 15 années successives, 
de 90%. Même si ce résultat est peu sensible à des variations de cette durée entre 10 et 20 ans, il 
serait intéressant de considérer des périodes bien plus longues. En effet la durée « de vie » d’un gène 
de résistance est espérée encore plus longue que celle d’une variété car, une fois introduite dans une 
première variété performante, la résistance sera ensuite exploitée dans plusieurs variétés successives.  
Le contrôle des épidémies de CABYV peut être très efficace dans les paysages où dominent les 
infections inter-parcelles (Figure 3c). Que la variété Rvirus soit déployée dans un contexte de production 
Spucerons ou Rpucerons, cultiver entre 60 et 80% de parcelles avec Rvirus permet de très bien contrôler les 
épidémies de CABYV, avec des dégâts réduits de plus de 95%. La principale plus-value associée à la 
résistance au puceron est alors de garantir ce niveau de contrôle des épidémies dans une plus grande 
gamme de stratégies de déploiement de Rvirus. 
La résistance génétique au CABYV chez le melon est oligogénique, impliquant des gènes récessifs ou 
dominants selon les accessions sources (Dogimont et al., 1997 ; Kassem et al., 2015). Elle n’a pas été 
intégrée à notre connaissance dans des variétés cultivées de melon du fait de la difficulté de la 
sélectionner - pas de marqueurs moléculaires disponibles, tests phénotypiques difficiles à mettre en 
œuvre - mais aussi de l’incertitude sur l’importance des pertes de rendement dues au virus. Si cette 
résistance venait à être utilisée, son déploiement dans environ 50% des parcelles cultivées dans un 
contexte de résistance aux pucerons permettrait de minimiser à long terme les pertes de rendement 
relatives au CABYV dans une grande diversité de paysages agricoles.  
Les connaissances acquises sur l’épidémiologie du CMV nous ont conduits à considérer que les 
sources d’inoculum proviennent principalement du réservoir sauvage (Figure 3d). Dans ce contexte, les 
pertes de rendement dues au CMV diminuent systématiquement avec la proportion de variété Rvirus 
déployée, et ce, indépendamment du contexte de résistance au puceron. Selon le modèle, la stratégie 
optimale consiste donc à cultiver uniquement la variété résistante. Disposer de la résistance au puceron 
n’est pas nécessaire à un contrôle efficace des épidémies de CMV. Ce résultat s’explique par le fait 
que, dans le modèle, le compartiment réservoir est un reflet fidèle (avec toutefois un effet retard) des 
dynamiques épidémiques dans les parcelles cultivées (Fabre et al., 2012). Lorsque, avant le 
déploiement, l’intensité des épidémies est assez faible (c’est le cas ici avec Ωint < 0.3), il est possible 
d’épuiser la charge virale du réservoir en cultivant uniquement des variétés résistantes dans les 
paysages dont la structure favorise les infections originaires des plantes réservoirs.  
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La résistance au CMV chez le melon est oligogénique : un gène récessif, cmv1, a un effet fort contre 
certaines souches, en interaction avec au moins deux autres loci pour le contrôle d’autres souches 
(Guiu-Aragones et al., 2014). Peu de variétés commerciales de melon sont déclarées résistantes au 
CMV, même si la résistance oligogénique est probablement présente dans certaines variétés inscrites 
au catalogue français. Le nombre de mutations nécessaires au CMV pour passer de l’état avirulent à 
l’état virulent n’est pas connu pour la résistance chez le melon. Par contre, face à la résistance 
oligogénique du piment (Palloix et Ordon, 2011), une unique mutation dans l’ARN du CMV n’est pas 
suffisante pour conférer la virulence du CMV face à la résistance (Boissot, 2015). Les analyses 
réalisées par Fabre et al. (2012, 2015), suggèrent que, lorsque l’intensité des épidémies est faible 
(typiquement avec Ωint < 0,3 comme nous l’observons sur melon), l’effet de la résistance au virus sera 
extrêmement durable dès lors que les infections ne proviennent pas majoritairement de la culture. 

 
Figure 3 : (a) La structure d’un paysage agricole est décrite dans le modèle mathématique par le vecteur de 
paramètre Ωpfl dont les valeurs correspondent à l’importance relative des trois routes d’infection possibles pour 
une parcelle donnée : ❶ Infection provenant du compartiment réservoir, ❷ Infection provenant d’une autre 
parcelle et ❸ Infection provenant de la parcelle considérée. (b) Perte de rendement relative due au CABYV en 
fonction de la proportion de résistance au CABYV (Rvirus) déployée dans un paysage où 80% des évènements 
d’infections sont intra-parcellaires (Ωpfl = (0,1-0,1-0,8)). Les pertes de rendement relatives valent 100% lorsque la 
résistance au virus n’est pas cultivée. La courbe noire correspond à l’effet de l’introduction d’une variété avec 
Rvirus seule dans un bassin de production où les melons cultivés sont sensibles aux pucerons (Spucerons). La courbe 
grise pointillée correspond à l’effet de l’introduction d’une variété cumulant Rpucerons et Rvirus dans un bassin de 
production où les melons cultivés sont résistants aux pucerons (Rpucerons). (c) Idem à (b) dans un paysage où 80% 
des évènements d’infections sont inter-parcellaires (Ωpfl = (0,1-0,8-0,1)). (d) Idem à (b) pour le CMV dans un 
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paysage où 80% des évènements d’infections proviennent des réservoirs viraux des plantes sauvages (Ωpfl = 
(0,8-0,1-0,1)). 

 

Conclusion 
Les stratégies de gestion des résistances variétales à des bioagresseurs se dispersant à grande 
échelle, notamment par dispersion aérienne doivent être établies à des échelles supérieures à celles de 
la parcelle ou de l’exploitation agricole. Il convient typiquement de réfléchir ces stratégies à l’échelle 
d’un bassin de production. A cette échelle, l’expérimentation est difficile. L’utilisation d’un modèle 
mathématique nous a permis d’explorer l’intérêt de déployer conjointement des résistances aux 
pucerons et aux virus pour renforcer le contrôle des épidémies virales dans différents contextes agro-
écologiques représentatifs de la culture du melon dans le Sud-Est de la France. Il convient néanmoins 
de rappeler ici que ce modèle mathématique reste à valider. Ses « prédictions » nous aident à mieux 
cerner le champ des possibles. Elles ne constituent pas à ce stade un outil d’aide à la décision. Si la 
vertu de cette approche est d’intégrer, dans un même cadre de réflexion (le modèle), les interactions 
entre les mécanismes de l’épidémiologie et ceux de la génétique des populations, tout modèle est 
tributaire de choix de représentation. Ceux utilisés ici par exemple pour le compartiment réservoir, très 
simples, reflètent avant tout notre manque de connaissance.  
Dans le cas du CABYV, un virus avec forte spécificité de vection et une gamme de plantes hôtes 
réduite, le modèle suggère qu’il est intéressant de déployer la résistance au virus dans un contexte 
résistant au vecteur. Ce contexte est celui observé dans le Sud-Est de la France, où l’on estime que 
80% des melons cultivés sont porteurs du gène Vat. De nombreux virus transmis selon le mode 
persistant présentent des spécificités de vection. L’approche utilisée ici pourrait être étendue par 
exemple aux begomovirus transmis par aleurodes – aleurodes et begomovirus formant des couples 
particulièrement dommageables sur les cultures maraîchères. Chez la tomate, une résistance réduit le 
taux de transmission des begomovirus au laboratoire (Boissot et al., 2008 ; Delatte et al., 2006), mais 
les effets de cette résistance sur les épidémies de begomovirus en culture de tomate ne sont pas 
documentés. Il serait alors nécessaire d’acquérir des données expérimentales dans ce sens pour faire 
des prédictions sur la durabilité de la résistance aux begomovirus associée à la résistance aux 
aleurodes. 
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