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Résumé 

Ce document est dédié à la modélisation dynamique des interactions hôtes-

parasites. Il porte sur deux modèles biologiques très différents, mais étudiés à 

l’aide de modèles épidémiologiques standards construits à partir de systèmes 

dynamiques à compartiments. La première contribution est l’implémentation d’un 

modèle ‘micro-parasites’ pour étudier la transmission du parasite protozoaire 

𝑇𝑟𝑦𝑝𝑎𝑛𝑜𝑠𝑜𝑚𝑎 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖, agent étiologique de la trypanosomiase américaine (ou 

‘maladie de Chagas’), au sein d’une communauté d’hôtes synanthropiques et 

domestiques. L’analyse du modèle mathématique montre pour la première fois 

dans ce système biologique un effet de dilution associé aux hôtes aviaires, ainsi 

que la possibilité de réduire la transmission à l’homme par modification de la 

composition de la communauté d’hôtes domestiques. La seconde contribution 

porte sur la dynamique des ‘parasites génomiques’ que sont les éléments 

transposables. En utilisant les analogies entre concepts de génomique et 

d’écologie proposées par l’approche d’ « Écologie du génome », il a été possible 

d’adapter des modèles développés pour les ‘macro-parasites’ à la dynamique 

d’éléments transposables de classe 1, les retro-transposons. L’analyse de ces 

modèles permet de formuler des hypothèses sur l’importance relative de la 

démographie des hôtes, de la distribution du nombre de copies entre les individus 

et des mécanismes moléculaires de silencing de ces éléments, sur leur 

persistance au sein de population d’hôtes se reproduisant de façon asexuée. 

  



 

 

  



 

 

Abstract  

This document is dedicated to the dynamic modeling of host-parasite 

interactions. It is about two distant biological models, who are studied using 

standard epidemiological models built from dynamic compartmental models. The 

first contribution is the implementation of a 'micro-parasites' model to study the 

transmission of the protozoan parasite Trypanosoma cruzi, the etiological agent of 

American trypanosomiasis (or 'Chagas' disease), within a host community of 

synanthropic and domestic animals. The analysis of the mathematical model 

shows for the first time in this biological system a dilution effect associated with 

avian hosts, as well as the possibility of reducing the transmission to humans by 

modifying the composition of the domestic host communities. The second 

contribution deals with the dynamics of the "genomic parasites" that are the 

transposable elements. Using the analogies between genomics and ecology 

concepts proposed by the "Genome Ecology" approach, it was possible to adapt 

models developed for 'macro-parasites' to the dynamics of transposable elements 

of class 1, retro-transposons. The analysis of these models makes it possible to 

formulate hypotheses on the relative importance of the host demography, the 

distribution of the number of copies between individuals and the molecular 

mechanisms of silencing of these elements, on their persistence within the 

population of hosts reproducing asexually. 
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Chapitre 1 - Introduction bibliographique 

Cette introduction à la présentation de mes travaux de thèse est structurée 

en trois parties complémentaires. La première partie, assez brève, a pour but 

d’introduire les concepts mathématiques généraux qui permettent la construction 

de modèles à compartiments. Ces derniers constituent une catégorie de modèles 

essentiels à de nombreux domaines de la biologie et que j’ai utilisé pour étudier 

les dynamiques de deux types d’interaction entre hôtes et parasites; celle de micro-

parasites au sein d’une communauté d’hôtes vertébrés et celle d’éléments 

transposables au sein d’une population de génomes. La seconde partie est dédiée 

à la présentation des modèles à compartiments classiquement utilisés en écologie 

pour décrire les dynamiques de transmission de micro-parasites (virus, bactéries, 

protozoaires) et de macro-parasites (helminthes, arthropodes), ainsi qu’à la 

présentation des premières tentatives d’adapter ces modèles pour déterminer les 

spécificités de la transmission des ‘parasites des génomes’ que sont les éléments 

transposables. L’objectif est alors de faire une présentation générale de cette 

partie de la ‘théorie écologique’ qui permette d’une part d’introduire les deux types 

de modèles que j’ai utilisés pendant mon doctorat, et d’autre part de permettre à 

des biologistes travaillant sur la dynamique des éléments transposables et sa 

régulation, de mieux cerner la façon dont ils ont été développés pour l’étude des 

relations hôtes-parasites. La dernière partie permet d’introduire les principales 

techniques utilisées pour analyser ces modèles et ainsi faire des prédictions sur 

les capacités des parasites à envahir des populations composées d’individus 

susceptibles et sur l’existence (ou non) d’états ‘endémiques’ caractérisés par la 

coexistence stable des parasites et de leurs hôtes.  

 

1.1. De la théorie des ensembles aux modèles à compartiments 

Les mathématiques modernes sont unifiées autour d’un concept très 

général, qui est celui d’ensemble. Bien que la théorie des ensembles ait été 
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développée au XIX siècle en réponse à des problèmes liés au continuum des 

nombres, sa portée est telle qu’elle est devenue le socle des mathématiques pré-

existantes et des mathématiques qui ont émergées par la suite. Le concept d’ 

«ensemble » est l’un des plus généraux qui existe en mathématiques. Le concept 

de « classe », qui est encore plus général, a émergé pour proposer une méta-

théorie capable de résoudre des paradoxes formulés au sein de la théorie des 

ensembles. Compte tenu de la généralité de la théorie des ensembles, il n’est pas 

surprenant que toute application des mathématiques à la biologie ou à d’autre 

discipline puisse être formalisée dans ce cadre théorique. Ceci justifie la stratégie 

adoptée qui consiste à repartir de la théorie des ensembles et à présenter 

progressivement les éléments mathématiques nécessaires pour définir les 

modèles à compartiments sous la forme de systèmes dynamiques. Les éléments 

de la théorie d’ensembles exposés peuvent être consultés dans des ouvrages 

d’introduction à cette théorie (𝑒. 𝑔. Kuratowski, 1966 ; Bourbaki, 2006).  

 

1.1.1. Ensembles et sous-ensembles 

Un ensemble peut être défini comme une collection d’«objets» (Stoll & 

Enderton, 2018), les objets pouvant correspondre à des «éléments» ou à des 

«sous-ensembles» constitués par des regroupements d’éléments. On appelle 

«inclusion» la relation mathématique permettant d’ordonner des ensembles. On dit 

que l’ensemble 𝐴 est contenu dans l’ensemble 𝐵 si tous les éléments de 𝐴 sont 

dans 𝐵. Dans ce cas, on dit que 𝐴 est un sous-ensemble de 𝐵. Dans le contexte 

de la modélisation de systèmes biologiques, on se réfère souvent à des 

populations d’individus qui peuvent correspondre à des ensembles d’organismes, 

mais également de cellules (Glauche 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2009; Nakata 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012; Tindall & 

Please, 2007) ou d’ARNm (Groenenboom & Hogeweg, 2008 ; 2012). Dans un 

contexte purement mathématique, on peut définir l’ensemble des nombres réels 

compris entre 0 et 1000, ou des ensembles plus spécifiques tels que l’ensemble 

des solutions d’un polynôme à coefficients entiers. On a donc toute liberté de 

définir la nature des éléments constituant un ensemble comme on le souhaite, à la 

seule condition de définir cet ensemble sans ambiguïté. Il est même possible de 
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définir un ensemble sans élément, qui s’appellera un «ensemble vide». De 

nombreuses situations, en biologie comme dans d’autres domaines d’application 

des mathématiques, nous amènent à nous intéresser aux éléments d’un ensemble 

ayant en commun une ou plusieurs caractéristiques. Ces éléments sont alors 

regroupés au sein de sous-ensembles définis par leurs caractéristiques. Au sein 

d’un ensemble appelé 𝐴 (figure 1.1.A) et correspondant à une population 

d’individus d’une espèce donnée, on peut par exemple s’intéresser aux sous-

ensembles 𝑎ଵ d’individus n’ayant jamais été en contact avec un pathogène 

particulier, 𝑎ଶ étant infectés, ou 𝑎ଷ ayant réussi à éliminer l’agent infectieux et étant 

désormais immunisés (figure 1.1.B). Lorsque l’on considère l’ensemble 𝐴 et ses 

sous-ensembles 𝐴ଵ, 𝐴ଶ et 𝐴ଷ constitués par des éléments des classe 𝑎ଵ , 𝑎ଶ et 𝑎ଷ, 

l’ensemble 𝐴 est subdivisé en trois parties qui n’ont aucun élément commun de 

telle façon que si l’on prend tous les éléments de ces sous-ensembles on retrouve 

la totalité des éléments de l’ensemble 𝐴. Réciproquement, pour chaque élément 

de l’ensemble 𝐴, on peut toujours déterminer s’il se trouve en 𝐴ଵ, 𝐴ଶ ou 𝐴ଷ. Si 

aucun des sous-ensembles n’est vide, on dit que 𝐴ଵ à 𝐴ଷ constituent une 

« partition » de 𝐴 (figure 1.1.C). 

 

 Figure 1.1. Construction des modèles à compartiments. A. Ensemble 
𝑨. B. L’ensemble 𝑨 contient des éléments des classes 𝒂𝟏, 𝒂𝟐 et 𝒂𝟑. C. Les sous-
ensembles 𝑨𝟏 à 𝑨𝟑 sont une partition de l’ensemble A. D. Association de chaque 
sous-ensemble à un nombre entier positif. E. Evolution de l’état d’un système du 
temps 𝒕 au temps 𝒕 + 𝟏.  

 

Cette idée de partitionner un ensemble en sous-ensembles qui n’ont pas 

d’élément commun et qui nous permettent de classer chaque élément dans un seul 

sous-ensemble est à la base d’une grande partie des modèles utilisés en biologie. 
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Ceux-ci s’appellent des modèles à compartiments. Les compartiments y 

correspondent à des regroupements d’individus partageant des caractéristiques 

telles que celles évoquées ci-dessus. Ces sous-ensembles sont alors définis par 

une règle d’affectation élaborée à partir de l’identification de ces caractéristiques.  

 

Les concepts d’ensemble, de sous-ensemble et d’inclusion sont donc 

suffisants pour réaliser la première étape de la construction de tels modèles à 

compartiments qui consistent à définir des catégories auxquelles peuvent 

appartenir les individus (𝑒. 𝑔. Caswell, 2001). Néanmoins, à ce stade, la seule 

chose que le modèle permette est d’affecter les individus à une de ces catégories.  

 

1.1.2. Dénombrement, Fonction et Variable d’état 

Un objectif naturel pour un utilisateur de modèles à compartiments, qu’il soit 

biologiste ou scientifique d’une autre discipline, consistera à dénombrer le nombre 

d’éléments présents dans chacune des catégories établies. Ce simple 

dénombrement n’est pas possible en l’état car la théorie des ensembles est très 

générale et n’est basée sur aucun système numérique. Au contraire, les systèmes 

numériques, dont les nombres réels ne sont qu’un exemple parmi d’autres, 

constituent des ensembles particuliers. Le second ingrédient de la construction 

d’un modèle à compartiment est donc le choix d’un nouvel ensemble qui 

correspond généralement aux nombres entiers non négatifs. Mathématiquement, 

la définition de ces deux ensembles d’objets biologiques et des nombres réels n’est 

cependant toujours pas suffisante pour le dénombrement des éléments présents 

au sein de chaque sous-ensemble. Il faut de surcroît définir une règle d’association 

entre ces deux ensembles. Cette règle constitue une «fonction» qui doit ici 

associer à chaque sous-ensemble biologique un nombre réel unique 

correspondant au nombre de ces éléments (Figure 1.1.D).  

 

Les fonctions sont des objets mathématiques essentiels pour mettre en 

place le dénombrement et elles sont par ailleurs au cœur de nombreuses branches 
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des mathématiques telles que l’optimisation linéaire, l’algèbre, la géométrie ou la 

théorie des probabilités. Il existe ainsi une gamme très large de fonctions existant 

en mathématiques que l’on peut utiliser et combiner afin de modéliser des 

processus supposés, des phénomènes observés ou pour inférer des informations 

à partir de jeux de données. 

 

L’intérêt principal du développement de modèles à compartiments en 

biologie est que ceux-ci vont permettre de combiner la description de différents 

processus qui sont susceptibles de faire varier le nombre d’individus présent dans 

chacun des sous-ensembles. Ces nombres sont dès lors définis avec une 

référence au temps t et ils sont qualifiés de « variables d’état » du système car ils 

permettent de décrire l’état dans lequel se trouve le système biologique (figure 

1.1.E). La représentation des processus ne nécessite pas de concept 

mathématique nouveau, puisqu’elle se fera par l’intermédiaire de fonctions. Ces 

fonctions permettront d’associer l’état 𝑁(𝑡௜) du système à un instant 𝑡௜ à un 

deuxième état 𝑁൫𝑡௝൯ du système à un instant 𝑡௝, au travers de la description des 

processus jugés pertinents pour le problème biologique à modéliser. 

 

1.1.3. Typologie des modèles à compartiment utilisés en Biologie  

Les modèles ainsi obtenus peuvent appartenir à différents types de 

systèmes dynamiques selon la représentation du temps que l’on souhaite adopter, 

et bien entendu suivant la nature de la description des processus inclus dans le 

modèle. Il est ainsi possible d’adopter différentes typologies de ces modèles (𝑝. 𝑔. 

Otto & Day, 2007, p. 193-207). Celle proposée dans le tableau 1 s’organise autour 

de propriétés élémentaires des systèmes biologiques qui conduisent à construire 

des modèles de natures mathématiques différentes.  
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Tableau 1. Typologie des modèles à compartiments. Les 𝑵𝒊 sont les 
variables d’état, 𝑵(𝒕) = (𝑵𝟏(𝒕), 𝑵𝟐(𝒕), . . . , 𝑵𝒊(𝒕), . . . ). Les fonctions 𝑹(𝑵(𝒕), 𝒕) et 
𝒓(𝑵(𝒕), 𝒕) peuvent correspondre à une variation de type déterministe ou aléatoire. 
𝑴(𝒕) et 𝒎(𝒕) sont les termes de forçage. 

 

La première dichotomie entre modèles concerne la représentation du 

temps. On peut distinguer les modèles en temps discret dont les unités temporelles 

prennent des valeurs numériques entières (0, 1, 2, . . . ) ou les modèles en temps 

continu dans lesquels le temps est associé à l’ensemble des nombres réels non-

négatifs ou à des intervalles de nombres réels non négatifs. Les équations 

décrivant l’évolution du système sont alors de natures différentes puisqu’elles 

correspondent à des équations aux différences dans le premier cas, et des 

équations différentielles ordinaires dans le second. Ce choix peut avoir des 

conséquences sur les prédictions obtenues ultérieurement puisque les équations 

aux différences sont connues pour générer des dynamiques plus instables (May, 

1976) pouvant conduire à des régimes chaotiques dès la dimension 1, alors que 

ceux-ci requièrent d’atteindre la dimension 3 lorsque le système est constitué 

d’équations différentielles ordinaires. L’existence de dynamiques chaotiques a 

ainsi été reportée à la suite de l’utilisation de ce type de modèle en dynamique de 

populations (Costantino 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 1997 ; Upadhyayn, 2000) et, plus récemment, dans 

des modèles de dynamique d’expression des gènes (Heltberg 𝑒𝑡 𝑎𝑙. 2019).  

 

La seconde dichotomie importante est liée à la prise en compte 

d’interactions entre les individus répartis dans les différentes catégories du 

modèle. En effet, la modélisation de ces interactions conduit à définir des taux, par 
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exemple de reproduction ou de survie, qui dépendent du nombre d’individus 

présents dans une ou plusieurs des catégories. Là encore, les modèles générés 

en en absence et en présence de telles interactions sont de natures très 

différentes puisque les premières sont des équations linéaires alors que les 

secondes sont des équations non-linéaires. Ce choix a des conséquences 

importantes puisque seules les équations non-linéaires sont susceptibles de 

conduire à des états d’équilibre stables non-triviaux, c’est-à-dire des états 

d’équilibre stables du système dans lesquels il existe au moins un sous-ensemble 

non-vide. Les modèles linéaires ne permettent eux de prédire que des dynamiques 

de croissance non-bornée ou des convergences vers 0, c’est-à-dire un état 

d’équilibre stable dans lequel tous les sous-ensembles sont vides.  

 

La troisième différence qualitative tient à l’existence d’un forçage qui peut 

correspondre à des gains ou des pertes d’individus qui sont indépendant(e)s du 

nombre d’individus présents dans les différentes catégories. On parle donc de 

forçage car les variations engendrées sont indépendantes de l’état du système et 

correspondent à l’intervention de forces qui lui sont extérieures. Un exemple simple 

issue de la dynamique de population est celui d’un terme d’immigration qui est 

indépendant du nombre d’individus déjà présent localement (Rabinovich 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 

1990, et chapitre 2) et qui peut être rendu dépendent du temps pour décrire les 

variations saisonnières dans ce processus de dispersion (Gourbière 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2008). 

Les modèles ainsi générés sont dit ‘non-autonomes’ puisque la dynamique de 

leurs variables d’états ne peut être prédite de façon autonome, 𝑖. 𝑒. uniquement à 

partir de ces variables, mais nécessitent la connaissance de la fonction de forçage.  

 

La dernière distinction que nous avons choisi de faire dans cette typologie 

oppose les modèles dont les fonctions ne dépendent pas du temps et ceux dont 

les fonctions en dépendent de façon déterministe ou de façon aléatoire. Ces 

différences sont importantes sur le plan biologique puisqu’elles permettent de tenir 

compte d’interactions avec l’environnement abiotique au travers de variations 

saisonnières (𝑒. 𝑔. Koutangni 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018, Castillo-Chavez 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2011) ou de 
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changements aléatoires des facteurs du milieu (𝑒. 𝑔. O'Cinneide, 1984). De 

nouveau, elles conduisent à construire des modèles de natures mathématiques 

différentes puisque les premiers sont à coefficients constants alors que les 

seconds sont à coefficients non-constants et que les derniers ne sont plus 

déterministes mais stochastiques. 

 

Il est assez intéressant de constater que bien que tous ces objets 

mathématiques soient disponibles pour tous les sujets de la biologie que l’on 

pourrait vouloir modéliser, il existe le plus souvent des tendances historiques qui 

semblent limiter la diversité des usages au sein d’une même thématique. À titre 

d’exemple, la modélisation des interactions entre hôtes et macro-parasites est très 

majoritairement faite sur la base de modèles constitués d’équations différentielles 

ordinaires (𝑒. 𝑔. Roberts, 1995 ; Peacock 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018) et ce même pour des 

espèces exposées à des climats tempérés marquées par une forte variabilité 

saisonnière (𝑒. 𝑔. Koutangi 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018). La théorie dans ce domaine est en effet 

dominée par l’enrichissement du modèle séminal de Anderson & May (Anderson 

& May, 1978 ; May & Anderson, 1978) et ne s’en écarte que très rarement (𝑒. 𝑔. 

Worden & Porco, 2017). 

 

Dans la seconde partie de cette introduction je présenterais les principaux 

types de modèles à compartiments employés pour décrire les dynamiques 

d’infection.  

 

1.2. Modèles à compartiments et dynamique hôte-parasite 

Les modèles à compartiment (tableau 1) formalisés mathématiquement 

sous forme de systèmes d’équations différentielles ordinaires ou de systèmes 

d’équations aux différences peuvent de part leur grande généralité trouver des 

applications dans de nombreux domaines de la biologie allant de la dynamique de 

genes (𝑒. 𝑔. Harnevo & Agur, 1991) à la dynamique d’écosystèmes (𝑒. 𝑔. Coskun, 
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2018). Dans mon travail de doctorat, je me suis intéressée aux applications de ces 

modèles à l’étude des dynamiques de transmission d’un trypanosome responsable 

d’une maladie tropicale (Chapitre 2) et d’éléments transposables (Chapitre 3). 

L’application de ces modèles à des problématiques particulières conduit à en 

étudier des formes particulières qui reflètent bien entendu la nature du problème 

abordé, mais également, comme évoqué ci-dessus, les usages. Avant de 

présenter de façon plus précise les familles de modèles utilisées dans ces deux 

chapitres, je vais présenter un modèle à compartiment le plus simple possible et 

dont la structure permet de rendre compte des processus essentiels des 

dynamiques hôtes-parasites.  

 

Ce modèle à compartiment possède deux compartiments qui représentent 

la structuration minimale nécessaire pour caractériser la transmission, à savoir une 

partition en individus de classe 𝐶ଵ et 𝐶ଶ. Par simplicité, on associera la catégorie 

𝐶ଵ aux individus ‘susceptibles’ (𝑆) et la catégorie 𝐶ଶ aux individus ‘infectés’ (𝐼) 

(figure 1.2). La catégorie 𝑆 correspond aux individus qui ne portent aucun parasite, 

tandis que la catégorie 𝐼 doit ici être entendue dans un sens large, on verra par la 

suite qu’elle peut correspondre soit aux individus infectés qui portent au moins un 

parasite (voir section 1.2.2. ‘Modèles pour micro-parasites’) soit aux individus 

infectés par un seul parasite. Dans ce second cas d’autres compartiments devront 

être ajoutés pour suivre le nombre d’individus porteurs de 2,3, … parasites, voir 

partie 1.2.3. ‘Modèles pour macro-parasites’).  

 

Figure 1.2. Modèle à deux compartiments et son écriture 
mathématique. Les compartiments des individus susceptibles et des individus 
infectés sont 𝑺 et 𝑰. Les taux des naissances sont 𝒃𝑺 et 𝒃𝑰. Les taux de décès sont 
𝒅𝑺 et 𝒅𝑰. La mortalité additionnelle pour les individus infectés est 𝒗. Les individus 
arrivant à la population par migration sont 𝒎𝑺 et 𝒎𝑰. Les taux d’individus émigrant 
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de la population sont 𝒆𝑺 et 𝒆𝑰. Les taux de transferts entre les deux compartiments 
sont 𝑻𝑺→𝑰 et 𝑻𝑰→𝑺. 

 

Pour pouvoir prédire les variations du nombre (ou de la proportion) 

d’individus présents dans chaque compartiment il faut alors modéliser les 

processus biologiques correspondants à des échanges entre ces compartiments 

et à des flux d’entrées et de sorties de chacun d’eux. A l’évidence, la fonction 

associée au passage du compartiment susceptible au compartiment infecté (𝑇ௌ→ூ) 

permet de tenir compte de l’acquisition du parasite par transmission horizontale. 

Le lien du compartiment infecté au compartiment susceptible correspond lui à 

l’élimination du ou des parasite(s) ce qui se fait par intermédiaire d’une fonction 

(𝑇ூ→ௌ) ou par la production de jeunes susceptibles. Les flux d’entrée sont pour leur 

part associés à des processus d’immigration (𝑚ௌ, 𝑚ூ) et de natalité des hôtes en 

provenance d’hôtes susceptibles ou infectés (𝑏ௌ, 𝑏ூ), alors que les flux de sortie 

décrivent la mortalité (𝑑ௌ, 𝑑ூ) et l’émigration de ces mêmes hôtes (𝑒ௌ, 𝑒ூ). La 

virulence des parasites est le plus souvent incluse dans ces modèles sous la forme 

d’une mortalité additionnelle (𝑣) qui augmente le taux de sortie du compartiment 

infecté.  

 

Dans la vaste majorité des modèles épidémiologiques, la formalisation 

mathématique est obtenue en adoptant une représentation continue du temps, ce 

qui conduit à l’écriture de systèmes d’équations différentielles ordinaires donnant 

la vitesse de variation du nombre d’individus présents dans chacun des 

compartiments comme la somme des flux d’entrée et de sorties qui leur 

correspondent. La formulation mathématique du modèle se trouve dans la figure 

1.2. 

 

Les deux parties qui composent chaque équation différentielle 

correspondent à deux catégories de processus impliqués dans la dynamique de 

l’interaction ; la démographie d’hôtes et la transmission des parasites. La troisième 

composante essentielle des systèmes hôtes-parasites, à savoir la dynamique 
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d’infection à l’intérieur de chacun des individus hôtes, apparaît elle, dans chacune 

de ces parties au travers de la définition des termes de passage d’un compartiment 

à l’autre. Cette description reste ici minimaliste puisqu’elle ne tient compte que de 

deux possibilités ; le passage au stade infectieux et l’élimination du parasite avec 

retour au compartiment susceptible. Grâce à cette représentation on perçoit d’ors 

et déjà que ces modèles seront intrinsèquement non-linéaires puisque la 

transmission est associée à des interactions (contacts) entre individus. La prise en 

compte ou non de processus d’entrée déterminera en autre si le système 

d’équations différentielles ordinaires non-linéaires est autonome ou non (tableau 

1).  

 

L’obtention d’une description plus élaborée de ces trois catégories de 

processus (démographie, transmission, infection) passe généralement par 

l’extension de la structure décrite ci-dessus à un plus grand nombre de 

compartiments. Ceci permet notamment de tenir compte de différences entre 

individus (en termes d’exposition à l’infection, de stades dans le développement 

de l’infection et/ou de sensibilités au parasite), ou de dénombrer le nombre de 

parasites infectant chaque hôte. Ces deux types d’extensions sont celles qui ont 

été développées pour la modélisation des ‘micro-parasites’ et des ‘macro-

parasites’. Leur présentation est l’objet des parties 1.2.1. à 1.2.3. L’une comme 

l’autre conduit à écrire des systèmes contenants autant d’équations différentielles 

ordinaires que de compartiments dans le modèle, mais elles ne modifient pas la 

nature des objets mathématiques obtenus.  

 

Notons, avant d’entamer la description de ces modèles plus complexes, que 

la description ci-dessus est, comme les modèles développés dans ma thèse et par 

la majorité des épidémiologistes, purement déterministe. Il est néanmoins possible 

de décrire les taux (de passage, d’entrée et/ou de sortie) par des distributions de 

probabilité ou d’ajouter des perturbations décrites également par des variables 

aléatoires. Des exemples de modèles à compartiment stochastiques peuvent être 



30 

 

 

consultés dans la revue de Jacquez & Simon (1993) et dans Greenwood & Gordillo 

(2009). 

 

1.2.1. Micro-parasites, Macro-parasites et parasites Génomiques 

Il existe deux grandes classes de modèles à compartiments construits pour 

étudier les dynamiques d’interaction entre hôtes et parasites. La première est 

dédiée à l’étude des micro-parasites (virus, bactéries, protozoaires) alors que la 

seconde est adaptée à l’étude des macro-parasites (helminthes et arthropodes). 

Cette bifurcation entre les modèles ‘micro’ et ‘macro’ parasites est héritée d’un 

classement des parasites selon leur taille et leurs caractéristiques biologiques 

(Anderson & May, 1992, p. 16). Les micro-parasites y sont ainsi définis comme les 

formes de vie caractérisées par une petite taille, un temps de génération court, des 

taux de reproduction directe à l’intérieur de l’hôte extrêmement élevés, et une 

tendance à induire une immunité permettant d’éviter la réinfection chez les hôtes 

qui survivent à la première infection. Les macro-parasites correspondent eux aux 

organismes possédant un temps de génération long et dont la multiplication directe 

à l’intérieur des hôtes est soit absente soit faible. La réponse immune qu’ils 

provoquent dépend du nombre de parasites portés par l’individu hôte concerné et 

a tendance à être de courte durée. Les infections par ces parasites tendent donc 

à être persistantes, la réinfection faisant croître graduellement la charge parasitaire 

au cours de la vie de l’hôte et les effets de cette infection étant proportionnels à 

cette charge. 

 

Bien que les auteurs soulignent que le classement en micro et macro-

parasites représente les extrêmes d’un continuum, la modélisation des 

dynamiques hôtes-parasites repose elle sur une distinction marquée entre ces 

deux extrêmes. La première catégorie de modèles est construite en utilisant le fait 

que la reproduction interne des micro-parasites est très rapide et qu’on n’a donc 

pas à les dénombrer à l’échelle de l’individu hôte. Ceci permet de ne pas avoir à 

faire de différence entre individus infectés suivant le nombre de parasites qu’ils 
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portent, ce qui correspond effectivement le plus souvent aux données 

épidémiologiques disponibles. La seconde catégorie de modèles est construite en 

considérant que la reproduction interne des macro-parasites est lente et qu’il est 

nécessaire de connaître leur nombre pour déterminer leurs effets à l’échelle 

individuelle. Il n’est dès lors plus possible de regrouper les individus infectés au 

sein d’une même catégorie mais il faut les séparer en fonction du nombre de 

parasites qu’ils portent. Ceci conduit à définir des catégories correspondant aux 

hôtes porteurs de 0,1,2, … parasites. Dans les deux cas, on fait appel à des 

modèles à compartiments qui constituent des systèmes d’équations différentielles 

ordinaires non-linéaires. Dans le premier cas, le nombre de compartiments est 

ajusté afin de décrire les différences inter-individus (d’exposition, de 

développement de l’infection et/ou de sensibilité au parasite) mais il reste fini (voir 

1.2.2. Modèles micro-parasites), alors que dans le second cas le nombre de 

compartiments est considéré comme infini (voir partie 1.2.3. Modèles pour macro-

parasites).  

 

Bien que l’essentiel de la théorie des interactions entre hôtes et (micro, 

macro) parasites ait été développé en relation avec l’étude des maladies affectant 

l’homme (Anderson & May, 1992), la faune sauvage ou des élevages (𝑒. 𝑔. Keeling 

& Rohani, 2008), ces modèles peuvent bien entendu être utiles pour l’étude de 

toutes dynamiques impliquant deux entités dont l’une se multiplie au dépend de 

l’autre en alternant des phases de transmission et des phases d’infection. Un type 

de parasites qui n’avait pas été discuté lors de la mise en place de la typologie 

micro-macro parasites est celles des parasites génomiques.  

 

Les parasites génomiques peuvent être définis comme des réplicateurs 

non-cellulaires possédant leurs propres matériel génétique mais dépendant de 

leurs hôtes pour différentes fonctions associées à l’utilisation de cette information, 

ce qui inclue notamment la réplication et la synthèse de protéines (Raoult & 

Forterre, 2008 ; Iranzo 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016). Ces éléments génomiques imposent donc 

vraisemblablement un coût à leurs hôtes, même si ceux-ci restent parfois difficiles 
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à quantifier. Ces parasites incluent notamment les virus, plasmides et éléments 

transposables, et peuvent se transmettre de façon horizontale ou verticale (Iranzo 

& Koonin, 2018). Dans la suite de ce document, on conservera l’appellation de 

‘parasites génomiques’ tout en sachant qu’ils peuvent également avoir des effets 

positifs pour leurs hôtes (Belyayev, 2014; Jordan 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2003; Mi 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2000). On 

continuera également à classer les virus dans la catégorie « micro-parasites » en 

référence au type de modèle qui sont depuis longtemps utilisés pour étudier leurs 

dynamiques (𝑒. 𝑔. Imran 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018; Xia 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015; Zhu 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018).  

 

L’adaptation des théories développées en écologie pour aider à 

comprendre la dynamique de ce type de parasites, et notamment des éléments 

transposables, a été suggérée plusieurs fois au cours des dix dernières années 

dans le contexte du développement d’une ‘Écologie du Génome’ (Brookfield, 

2005 ; Venner 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2009 ; Mauricio, 2004). Dans la suite de cette introduction, 

après avoir présenté ce que sont les modèles micro et macro parasites, j’évoquerai 

les premiers essais réalisés dans ce sens, ce qui permettra de commencer à 

introduire la proposition faite au chapitre 3 qui consiste à adapter les modèles pour 

macro-parasites à l’étude de la dynamique des retro-transposons au sein de 

populations de génomes.  

 

1.2.2. Modèles pour micro-parasites 

Le plus simple des modèles micro-parasites est basé sur une partition de la 

population d’hôtes en individus susceptibles et infectés, telle que celle présentée 

dans la figure 1.3. 

 

Figure 1.3. Schème d’un modèle micro-parasites (𝑺𝑰) et son écriture 
mathématique en temps continu et en temps discret. Les compartiments avec 
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des individus susceptibles et infectés sont 𝑺 et 𝑰. Le nombre de naissances est 𝑩. 
Le taux de décès est 𝒅. Le taux de décès additionnel des individus infectés est 𝜶. 
Le taux de passage des individus du compartiment 𝑺 vers le 𝑰 est 𝜷. 

 

 La reproduction de l’hôte y est représentée sous la forme d’un terme de 

forçage (𝐵) et sa mortalité par tête y est supposé constante (𝑑), ce qui permet 

d’assurer qu’en absence de parasite la population se stabilise à un niveau 

d’équilibre. La transmission du parasite se fait ici de façon horizontale et par 

contact directe. Le nombre des contacts entre hôtes est supposé être proportionnel 

au produit de l’abondance des individus susceptibles (𝑆) et de celle des individus 

infectés (𝐼). Cette loi d’action de masse est la façon la plus standard de modéliser 

la fréquence des interactions entre deux catégories d’individus en écologie. Dans 

les modèles dans lesquels il n’a pas un compartiment spécifique pour différentier 

les individus infectés en stade de latence et infectieux, il est commun de considérer 

que les individus dans le compartiment infecté sont également infectieux. Le 

coefficient β rend compte à la fois de la mobilité des individus et de la probabilité 

que l’individu susceptible soit infecté lors d’un contact avec un individu infectieux. 

Le parasite est supposé imposer une mortalité additionnelle α aux individus 

infectés. Le modèle ainsi obtenu est bien une forme particulière du système 

général présenté dans la figure 1.2. C’est à partir d’un tel système que s’est élaboré 

la représentation de la dynamique d’infection et/ou des hétérogénéités des niveaux 

de risque d’exposition ou de sensibilité des individus. L’introduction de nouveaux 

compartiments correspondant aux différents stades épidémiologiques dans 

lesquels peuvent se trouver les individus s’est fait de façon consensuelle car elle 

repose sur des représentations relativement simples et partagées de la dynamique 

d’infection à l’échelle individuelle (figure 1.4.A). La complexification du modèle de 

base pour tenir compte de différents facteurs (𝑒. 𝑔. comportement, structure 

spatiales ou temporelles, structure génétique,…) pouvant faire varier l’exposition à 

l’infection et/ou les effets de l’infection entre les individus d’une population est, elle, 

beaucoup plus diversifiée voir hétéroclite. Ceci explique en partie que les 

typologies des modèles micro-parasites reposent sur la compartimentation 

permettant de décrire la dynamique d’infection à l’échelle individuelle. 
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Figure 1.4. A. Dynamique individuelle de l’infection. Figure adaptée de 
Keeling & Rohani (2008, p. 4). La courbe pleine en gris représente la dynamique 
du pathogène et la courbe bleu représente la réponse immune de l’hôte. Un hôte 
peut traverser les quatre stades ; susceptible, exposé latent, infectieux et rétabli 
immune. B. Typologie des modèles à compartiments pour les micro-
parasites. Source : Vynnycky & White (2010, p. 17). Les 6 modèles ; 𝑺𝑰, 𝑺𝑰𝑺, 
𝑺𝑰𝑹, 𝑺𝑰𝑹𝑺, 𝑺𝑬𝑰𝑹, 𝑺𝑬𝑰𝑹𝑺 permettent de capturer un grand nombre de dynamiques 
des micro-parasites.  

 

La complexification du modèle de base pour tenir compte de différents 

facteurs (𝑒. 𝑔. comportement, structure spatiales ou temporelles, structure 
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génétique…) pouvant faire varier l’exposition à l’infection et/ou les effets de 

l’infection entre les individus d’une population est, elle, beaucoup plus diversifiée 

voir hétéroclite. Ceci explique en partie que les typologies des modèles micro-

parasites reposent sur la compartimentation permettant de décrire la dynamique 

d’infection. 

 

La typologie présentée par (Vynnycky & White, 2010, p. 16) et illustrée dans 

la figure 1.4.B reprend la terminologie standard consistant à nommer les modèles 

(𝑆𝐼, 𝑆𝐼𝑆, 𝑆𝐼𝑅, 𝑆𝐼𝑅𝑆, 𝑆𝐸𝐼𝑅, 𝑆𝐸𝐼𝑅𝑆) en fonction des compartiments dont ils tiennent 

compte. Le premier type de cette terminologie correspond au modèle décrit dans 

la figure 1.3 et pour lequel les individus initialement susceptibles peuvent devenir 

infectieux sans pouvoir éliminer l’infection. Ce modèle 𝑆𝐼 devient 𝑆𝐼𝑆 lorsque les 

individus infectieux peuvent éliminer l’infection et redevenir susceptibles par 

guérison. Si la guérison s’accompagne de la mise en place d’une immunité 

permettant de ne plus être infecté par le même parasite, il est nécessaire de ne 

pas considérer les individus guéris comme ‘susceptibles’ mais uniquement comme 

‘rétablis’. Ceci conduit à la construction de modèle 𝑆𝐼𝑅 si l’immunité est acquise de 

façon permanente, ou 𝑆𝐼𝑅𝑆 si l’immunité n’est que transitoire puisque dans ce cas 

l’individu pourra redevenir susceptible. Finalement, lorsqu’il est nécessaire de tenir 

compte du fait qu’un individu puisse dans un premier temps être infecté sans être 

infectieux car la charge parasitaire n’est pas encore suffisamment élevée, on 

ajoute un stade dit ‘exposé’ et l’on construit des modèles 𝑆𝐸𝐼𝑅 ou 𝑆𝐸𝐼𝑅𝑆. La prise 

en compte de ces différents processus (guérison, rétablissement, acquisition et 

perte d’immunité) permet donc d’affiner la description de la dynamique d’infection 

à l’échelle individuelle et celle de l’état épidémiologique de la population. Notons 

que ces processus sont généralement décrits de façon linéaire, c’est-à-dire par un 

taux individuel (par exemple de guérison) ne dépendant pas du nombre ni de l’état 

des autres individus présents dans la population. Ces complexifications peuvent 

donc jouer sur la dimension du modèle, en modulant le nombre de catégories et 

d’équations, mais elles ne changent pas la nature du modèle en cela qu’elles ne 

contribuent généralement pas à l’introduction de termes non-linéaires ou de 

forçage.  
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L’intérêt d’une telle typologie est bien entendu de pouvoir classer les 

modèles développés et comparer leurs résultats. Ceci est d’autant plus intéressant 

que ces modèles (𝑆𝐼, 𝑆𝐼𝑆, 𝑆𝐼𝑅, 𝑆𝐼𝑅𝑆, 𝑆𝐸𝐼𝑅, 𝑆𝐸𝐼𝑅𝑆) constituent des modèles à 

compartiments qui sont définis de façon suffisamment simple pour qu’ils puissent 

être mis en œuvre pour obtenir des résultats théoriques très généraux, comme 

pour obtenir des prédictions sur des systèmes biologiques particuliers. Ils ont ainsi 

donné naissance à un certain nombre de ressources qui peuvent être utilisées 

sans avoir à refaire de développements théoriques dans la mesure où l’on adopte 

un de ces modèles et ses hypothèses comme représentation du système 

biologique étudié. C’est le cas par exemple des formules donnant la vitesse 

d’émergence d’un parasite (sur le calcul de laquelle on reviendra dans la partie 

1.3. Analyse des modèles hôtes-parasites) qui ont été obtenues pour chacun de 

ces modèles et d’autres déclinaisons (voir Keeling & Rohani, 2008 ; Dieckmann, 

Metz, Sabelis, & Sigmund, 2002) pour des présentations synthétiques). Ces 

ressources sont utilisées par les organismes de santé publique pour identifier des 

zones à risque et pour anticiper l’effet de changements climatiques sur ces risques 

(𝑒. 𝑔. Cordovez 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014; Ogden 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014; Rocklöv 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016) ou prévenir 

la diffusion d’une épidémie après émergence (Massad 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010). Bien entendu, 

l’extrême flexibilité de ces modèles autorise aussi la construction de modèles 

intégrant des éléments propres à un système ou un contexte biologique particulier. 

La très grande diversité de modèles ainsi générés ne permet pas d’en rendre 

compte de façon complète, mais on peut illustrer par un exemple la façon dont l’on 

peut partir d’un des modèles représentés dans la figure 1.4.B pour construire un 

objet plus spécifique.  

 

Récemment, Yamin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2016) ont ainsi proposé de rendre de compte de 

la circulation d’un virus respiratoire syncytial (VRS) en étendant un modèle 𝑆𝐼𝑅 

(figure 1.5). Ce virus est la principale cause d’infection des poumons et des voies 

respiratoires chez l’homme. Il constitue la cause la plus commune d’hospitalisation 

d’enfants aux États-Unis et il produit plus de 10.000 décès par an chez les 
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personnes âgées. En 2015, l’OMS estimait que les vaccins en développement 

contre ce virus seraient mis sur le marché dans les 10 années suivantes. 

 

Figure 1.5. Diagramme de transmission du virus VRS. Les individus 
naissent immunes dans la catégorie 𝑴, ils perdent leur immunité et passent à la 
catégorie 𝑺𝟏. S’ils sont infectés, ils passent à la catégorie 𝑰𝟏. Après l’infection, ils 
passent à la catégorie 𝑹 où leur immunité est temporarire, quand ils perdent cette 
immunité ils passent à la catégorie 𝑺𝟐. À cet stade, ils peuvent soit être infectés à 
nouveau mais avec une plus faible infection (𝑰𝟏) ou ils peuvent devenir 
asymptomatiques (𝑨), pour finalement revenir à la catégorie 𝑹. 

 

Le modèle proposé par Yamin et ses collaborateurs a été développé pour 

évaluer l’efficacité potentielle de campagnes de vaccinations dirigées vers 

différentes catégories d’âges. Celui-ci inclue sept types de compartiments définis 

pour décrire plus finement l’immunité à ce virus que ne le permettaient les modèles 

standards. Les individus possèdent une immunité transmise maternellement à la 

naissance (𝑀) mais ils la perdent en quelques mois pour devenir susceptibles (𝑆ଵ). 

Ils sont alors infectés (𝐼ଵ) au moins une fois avant 3 ans. La majorité d’entre eux 

éliminent l’infection tout en conservant une immunité pour plusieurs mois (𝑅). A 

l’issue de cette période ils sont susceptibles à une seconde infection (𝑆ଶ), mais 

celle-ci sera toujours de plus faible intensité (𝐼ଶ) voir asymptomatique (𝐴). Cette 

structure épidémiologique est combinée à une structure en âge afin de pouvoir 

envisager des stratégies de vaccination ciblant différentes catégories d’âge. Après 

estimation des paramètres du modèle grâce à des données d’infectiologie 

(charges virales chez des individus de différents catégories) et de comportement 

(contacts sociaux entre les différentes catégories d’individus), celui-ci est donc 

utilisé pour simuler différentes interventions de santé publique dans une démarche 

similaire à celle qui sera adoptée au chapitre 2 de ce document. L’étude conclut 

que le programme de vaccination le plus efficace pour limiter le nombre de 
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nouveaux cas dans l’ensemble de la population consiste à faire vacciner les 

enfants de moins de 5 ans. Ceci s’explique par une contribution individuelle à la 

transmission qui est deux fois plus élevée pour cette classe d’âge que pour les 

personnes âgées qui constituent la deuxième classe d’âges à cibler en priorité. 

L’effet est tellement fort que cibler les enfants produirait une meilleure protection à 

cette seconde classe d’âge que sa propre vaccination ! Bien que le modèle ci-

dessus ait perdu en généralité lors de la définition de structures particulières et de 

l’utilisation de jeux de données spécifiques à certains états d’Amérique, il démontre 

à quel point ces modèles à compartiments peuvent nous renseigner efficacement 

sur la dynamique de l’interaction entre hôtes et parasites.  

 

L’utilisation de tels modèles à compartiment dans l’étude des épidémies est 

récurrente depuis la publication des modèles de Ross sur la malaria (Bacaër, 2011; 

Bomblies, 2014; Mandal 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2011; Moiroux 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013). De nombreux modèles 

ont également été développés pour décrire les épidémies de virus de la dengue 

(Zhu 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018), d’Ebola (Xia 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015) ou de Zika (Imran 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018). De 

même pour des maladies d’origine bactérienne comme la maladie de Lyme (Wang 

& Zhao, 2017), le choléra (Grad 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012; Li 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013; Mari 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012; 

Njagarah & Nyabadza, 2015; Wang & Liao, 2012), la syphilis (Iboi & Okuonghae, 

2016; Milner & Zhao, 2010), la tuberculose (Marx 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018; Okuonghae & 

Ikhimwin, 2016; Ozcaglar 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012), ou encore pour des maladies produites par 

des protozoaires comme la Leishmaniasis (Chapman 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015) et la maladie 

de Chagas (Nouvellet 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015). 

 

Cette partie de la modélisation en écologie parasitaire est donc très 

développée et les nombreux livres qui lui sont dédiés témoignent de l’importance 

qu’ont joué et que jouent encore les modèles à compartiments dans le contrôle 

des maladies humaines (Anderson & May, 1992; Brauer, 2008; Dieckmann, Metz, 

Sabelis, & Sigmund, 2002). Si ces modèles ‘micro-parasites’ conviennent 

manifestement à la modélisation de parasites génomiques de type viraux, nous 
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verrons qu’ils ne sont par contre pas très adaptés à l’analyse de la dynamique 

d’éléments transposables. 

 

1.2.3. Modèles pour macro-parasites 

Comme expliqué dans la section ‘Microparasites, Macroparasites et 

Parasites Génomiques’, la charge parasitaire (nombre de parasites) portée par un 

individu hôte influence la réponse immune, ainsi que l’effet sur l’hôte et les taux de 

transmission à d’autres individus. Or la charge parasitaire est effectivement 

connue pour être très variable entre individus et ceci pour de nombreux parasites 

de ce type. Ce phénomène d’agrégation est en fait tellement reproductible que 

certains le considère comme la ‘première loi du parasitisme’ (Poulin, 2007). Il est 

donc indispensable de tenir compte de cette distribution pour comprendre la 

dynamique des interactions hôtes-macro-parasites. Le modèle le plus simple les 

décrivant est basé sur une partition de la population d’hôtes en individus porteurs 

de 0 parasite, de 1 parasite, de 2 parasites,… et ce jusqu’à une infinité de parasites 

(figure 1.6). 

 

Figure 1.6. Modèle macro-parasites et son écriture mathématique en 
temps continu. Les compartiments des individus portant 𝟎, 𝟏, . . . 𝒊, . ..  macro-
parasites sont 𝑵𝟎, 𝑵𝟏,…, 𝑵𝒊,… Le compartiment avec les macro-parasites au 
stade larvaire dans l’environnement est  𝑳(𝒕). Le taux de naissances d’hôtes est 
𝒃, le taux de décès d’hôtes est 𝒅, l’impact d’un macro-parasite sur l’hôte qui le 
porte est 𝜶. Le taux de décès des larves dans l’environnement est 𝒗. La production 
de larves par individu relâchées dans l’environnement est 𝝀. Le taux auquel un 
macro-parasite meurt à l’intérieur d’un hôte est 𝝁. Le taux auquel un macro-
parasite au stade larvaire dans l’environnement infecte un hôte est 𝜽. L’écriture 
mathématique du modèle en temps discrete se fait de façon analogue à celle du 
modèle 𝑺𝑰 présenté dans la figure 1.3.  
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Ce modèle est donc constitué d’une infinité d’équations différentielles 

ordinaires décrivant les variations des nombres d’individus porteurs de 𝑖 = 0,1,2, … 

parasites, ici notés 𝑁௜(𝑡). En absence de transmission congénitale, la première de 

ces équations prend une forme particulière car l’ensemble des hôtes naissants 

apparaissent dans le compartiment 𝑖 = 0 (figure 1.6). On y trouve une description 

explicite de la reproduction des hôtes sous la forme de taux de reproduction (𝑏) et 

de mortalité (𝑑) par tête qui sont supposés constants. Le nombre de naissance est 

donc donné par le produit 𝑏𝑁(𝑡), où correspond à la taille de la population d’hôtes, 

et le nombre de décès au sein de la catégorie 𝑖 = 0 est plus simplement 𝑑𝑁଴(𝑡). 

Ces deux termes décrivant la démographie des hôtes sont complétés par un taux 

de passage (depuis la catégorie 𝑖 = 1) qui correspond à la possible mort d’un 

parasite à l’intérieur d’un hôte porteur d’exactement 1 parasite, 𝜇𝑁ଵ(𝑡) où 𝜇 est le 

taux de mortalité intra-hôte par parasite. Le dernier terme de cette équation décrit 

la transmission elle-même. Elle correspond au taux d’acquisition d’un parasite qui 

fait quitter les individus concernés de la catégorie 𝑖 = 0. Son expression nécessite 

quelques explications supplémentaires. Pour ce type de parasites, la transmission 

horizontale se fait classiquement par contacte d’un hôte avec une larve présente 

dans l’environnement, et non plus par contacte directe entre un hôte susceptible 

et un hôte infecté. Les contacts hôtes-larves peuvent néanmoins être supposés 

s’établir selon le même principe qu’entre deux individus hôtes, c’est-à-dire selon 

une loi d’action de masse. La force d’infection s’exerçant sur un hôte, qui 

correspond à la probabilité qu’une larve entre dans un individu par unité de temps, 

est alors donnée par le produit du nombre de larve 𝐿(𝑡) et d’une constante de 

proportionnalité Ө qui rend compte simultanément de la mobilité des hôtes et de la 

capacité d’infection des larves. Le nombre d’hôtes de la catégorie 𝑖 = 0 qui 

acquièrent un parasite est ainsi égal à Ө𝐿(𝑡)𝑁଴(𝑡). Ceci impose bien entendu de 

connaître le nombre de larves présentes dans l’environnement, ce qui constitue le 

dernier compartiment du modèle et nécessite l’écriture d’une équation 

supplémentaire sur laquelle nous reviendrons après avoir décrit l’équation 

gouvernant le nombre d’individus porteurs de 𝑖 = 1,2, … parasites. Cette seconde 

équation du modèle s’applique quelle que soit la valeur de 𝑖 > 0 Un certain nombre 

de ces termes rendent compte des mêmes processus que l’équation précédente. 
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La mortalité des hôtes de la catégorie 𝑖 conduit à la perte de 𝑑𝑁௜(𝑡) individus. La 

mortalité intra-hôte des parasites conduit i) au transfert de (𝑖 + 1)𝜇𝑁௜ାଵ(𝑡) hôtes 

depuis la catégorie 𝑖 + 1 suite à la disparition d’un des 𝑖 + 1 parasites contenus par 

chacun d’entre eux, et de façon analogue, ii) au transfert de 𝑖𝜇𝑁௜(𝑡) hôtes vers la 

catégorie 𝑖 − 1 par mort d’un des 𝑖 parasites contenus par chaque individu. La 

transmission conduit i) au transfert de 𝜃𝐿𝑁௜ିଵ(𝑡) individus depuis la catégorie 𝑖 − 1 

suite à l’infection par une larve présente dans l’environnement et, de façon 

analogue, ii) au transfert de 𝜃𝐿𝑁௜(𝑡) individus hôtes vers la catégorie 𝑖 + 1 par 

infection d’un des individus de la catégorie 𝑖. L’équation concernant les individus 

infectés contient également un terme nouveau puisqu’il faut rendre compte de 

l’effet des parasites sur les hôtes. Celui-ci est inclut sous la forme d’une mortalité 

additionnelle proportionnelle au nombre de parasites portés par l’individu infecté. 

Pour la catégorie 𝑖 cette mortalité est donc 𝑖𝛼 où 𝛼 est l’effet d’un parasite. Nous 

en arrivons à la définition de la dernière équation qui permet de décrire les 

variations du nombre de larves présentes dans l’environnement. Cette équation 

est relativement simple. Son premier terme correspond à la production de larves 

par l’ensemble des parasites adultes contenus dans l’ensemble des hôtes. En 

supposant la production de larves par tête comme une constante 𝜆, on obtient la 

production 𝜆𝑃(𝑡) , où 𝑃(𝑡) = ∑ 𝑖𝑁௜(𝑡)ஶ
௜ୀ଴  correspond au nombre total de parasites 

dans la communauté d’hôtes. Ces larves peuvent évidemment mourir dans 

l’environnement et si l’on suppose qu’elles le font à un taux par tête constant noté 

𝜈, le nombre de larves disparaissant est 𝜈𝐿. Finalement, le dernier terme 

correspond au taux auquel les larves quittent l’environnement car elles infectent 

les hôtes. En accord avec les termes de transmission des équations précédentes ; 

ce taux est donné par 𝜃𝐿(𝑡)𝑁(𝑡). A ce stade, il est très fréquent de faire l’hypothèse 

que la dynamique de la population de larves est plus rapide que celle de la 

population d’adultes et que celle de la population d’hôtes. On utilise alors cette 

différence d’échelle de temps pour considérer que le nombre de larves est à son 

niveau d’équilibre, c’est-à-dire au niveau tel que les gains correspondent 

exactement aux pertes. Ce niveau est obtenu simplement, en considérant que 

𝑑𝐿/𝑑𝑡 = 0. Le modèle est alors ‘réduit’ aux équations de variations des 𝑁௜(𝑡) pour 

𝑖 = 0,1,2, … (figure 1.7). Il s’agit alors bien d’une forme particulière du système 

général présenté dans la section 1.2. Modèles à compartiments et dynamique 
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hôte-parasite où seuls les compartiments correspondant aux catégories 𝑖 = 0 et 

𝑖 = 1 sont représentés.  

 

Figure 1.7. Modèle distributionnel macro-parasites et son écriture 
mathématique en temps continu. 𝑵(𝒕) contient la totalité d’hôtes et 𝑷(𝒕) contient 
tous les macro-parasites dans la population d’hôtes. Le compartiment avec les 
macro-parasites au stade larvaire dans l’environnement à l’équilibre est 𝑳∗. Le taux 
de naissance des hôtes est 𝒃 et leur taux de décès est 𝒅. L’impact des macro-
parasites sur les individus est 𝜶. Le taux de décès des parasites à l’intérieur des 
hôtes est 𝝁 et dans l’environnement est 𝒗. La production de larves par individu 
relâchées dans l’environnement est 𝝀. Le taux auquel un parasite meurt à l’intérieur 
d’un hôte est 𝝁. Le taux auquel un parasite au stade larvaire dans l’environnement 
infecte un hôte est 𝜽. 

 

Ce système d’une infinité d’équations différentielles ordinaires ne peut 

cependant toujours pas être étudié directement. Il est alors utilisé pour obtenir les 

équations donnant les variations du nombre total d’hôtes 𝑁(𝑡) = ∑ 𝑁௜(𝑡)ஶ
௜ୀ଴  et du 

nombre total de parasites à l’intérieur des hôtes 𝑃(𝑡) = ∑ 𝑖ஶ
௜ୀ଴ 𝑁௜(𝑡). On obtient ainsi 

un système réduit à deux équations, en plus du niveau d’équilibre des larves, qui 

n’est toujours pas analysable car il dépend lui de l’espérance des 𝑖ଶ. Les équations 

du modèle sont ; 

𝑑𝑁(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑏 − 𝑑)𝑁(𝑡) + (𝜇 − 𝛼)𝑃(𝑡) 

𝑑𝑃(𝑡)

𝑑𝑡
= ൫(𝜇 − 𝛼)𝐸(𝑖ଶ) − 𝑑൯𝑁(𝑡) + (𝜇 + 𝜃𝐿∗)𝑃(𝑡) 

Avec ; 

𝐿∗ =
ఒ௉(௧)

௩ାఏே(௧)
, 𝑁(𝑡) = ∑ 𝑁௜(𝑡)ஶ

௜ୀ଴  et 𝑃(𝑡) = ∑ 𝑖𝑁௜(𝑡)ஶ
௜ୀ଴  
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Pour clore son écriture il est finalement nécessaire de faire une hypothèse 

sur la distribution des parasites dans les hôtes qui permettent d’exprimer 𝐸(𝑖ଶ) en 

fonction des variables 𝑁(𝑡) et 𝑃(𝑡). L’agrégation des parasites dans les hôtes est 

alors le plus souvent décrite en supposant que cette distribution suit une loi 

binomiale négative (𝑒. 𝑔. Shaw & Dobson, 1995 ; Gaba & Gourbière, 2008, 

Gourbière 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015). Le modèle distributionnel prend la forme suivante ;  

𝑑𝑁(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑏 − 𝑑)𝑁(𝑡) + (𝜇 − 𝛼)𝑃(𝑡) 

𝑑𝑃(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑃(𝑡) ൭(𝜇 − 𝛼) ൬

𝑘 + 1

𝑘

𝑃(𝑡)

𝑁(𝑡)
+

1

𝑁(𝑡)
−

𝑑

𝑃(𝑡)
൰ + 𝜇 + 𝜃

𝜆𝑃(𝑡)

𝑣 + 𝜃𝑁(𝑡)
൱ 

 

Avec ; 𝑁(𝑡) = ∑ 𝑁௜(𝑡)ஶ
௜ୀ଴ , 𝑃(𝑡) = ∑ 𝑖𝑁௜(𝑡)ஶ

௜ୀ଴  et 𝑘 un paramètre que varie de 

façon inverse avec le degré d’agrégation des parasites. 

 

 C’est sur la base de cette représentation des populations d’hôtes et de 

parasites que repose l’immense majorité des modèles d’écologie et de contrôle 

des parasitoses humaines associée s à des macro-parasites telle que la 

schistosomiase, la filariasis ou l’oncocerchose (Anderson et May 1992, Basáñez 

𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012) ou de la transmission de tels parasites à la faune sauvage (Morand, 

Krasnov & Poulin, 2006). Ces modèles sont globalement moins connus et 

développés que les modèles dédiés aux micro-parasites, probablement car 

l’impact de ces derniers sur les populations humaines est beaucoup plus important 

puisqu’ils correspondent aux ‘big three’ (Malaria, Tuberculose et VIH/AIDS) et à 

l’ensemble des autres infections virales et bactériennes (World Health 

Organisation, 2005). Aucune typologie équivalente à celle qui a été présentée dans 

la partie précédente n’a ainsi été proposée pour classer ces modèles. Au-delà de 

leur nombre, l’explication de l’absence de typologie tient peut-être aussi à ce que 

la dynamique d’infection est à priori moins variée puisqu’elle correspond à des 

processus d’accumulation et de pertes au sein de chaque individu qui sont 

entièrement caractérisés par les variations du nombre de parasites présents dans 

chaque hôte, et ce dans l’ensemble des modèles. Dans le chapitre 3, nous verrons 
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que ces modèles peuvent être avantageusement adaptés pour décrire la 

dynamique d’éléments transposables au sein de populations de génomes, 

précisément parce qu’ils permettent de rendre compte du nombre d’éléments 

présent au sein de chaque individu. 

 

1.2.4. Modèles de co-infection (micro-macro-parasites) 

Les modèles présentés dans les deux sections précédentes sont destinés 

à rendre compte de la transmission d’un seul type de parasite au sein d’une 

population d’hôtes. Il est toutefois extrêmement fréquent, sinon systématique, que 

les individus portent plusieurs types de parasites simultanément. La 

reconnaissance de cette situation pose de nombreuses questions sur les 

interactions possibles entre parasites. C’est notamment le cas entre différentes 

souches de micro-parasites (𝑒. 𝑔. entre serotypes du virus de la dengue Dhanoa 

𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016), entre différents micro-parasites (𝑒. 𝑔. entre le virus de la dengue et le 

virus du Chikungunya, Mukherjee 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017 ; entre le virus de la dengue et du 

zika, Estofolete 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018) ou entre micro- et macro-parasites (𝑒. 𝑔. entre 

helminthes et malaria, Slater 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013 ; Kinung’hi, 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014). Les co-

infections entre micro-parasites peuvent être étudiées par extension des modèles 

micro-parasites en définissant des catégories supplémentaires contenant les 

individus co-infectés (𝑒. 𝑔. pour les virus de l’hépatite C et le VIH, Carvalho & Pinto, 

2014 ; Castro Sanchez 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013. Pour la tuberculose et l’helminthe, Babu & 

Nutman, 2016 ; Mhimbria  𝑎𝑙. , 2017 ). De même, l’analyse de la compétition entre 

helminthes se fait par addition de catégories dans les modèles à compartiments 

définis pour les modèles macro-parasites (Roberts & Dobson,1995). L’étude des 

interactions entre micro-parasites et macro-parasites nécessite par contre une 

hybridation entre les deux types de modèles présentés dans les parties 

précédentes.  

 

Dans un article méthodologique, Fenton (2008) détaille la démarche de 

l’articulation d’un modèle 𝑆𝐼 avec un modèle macro-parasites, ainsi que les 
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potentielles implications dynamiques de ces co-infections. Cette présentation 

extrêmement pédagogue est reprise ci-dessous (figure 1.8) en l’adaptant aux 

notations des parties précédentes. Les compartiments 𝑆 et 𝐼 permettent de faire la 

distinction entre individus susceptibles aux micro-parasites et ceux qui sont déjà 

infectés. Les processus d’infection y sont représentés par les mêmes paramètres 

que dans les figures 1.3 et 1.7. L’ajout des macro-parasites se fait en incluant des 

populations de macro-parasites adultes, 𝑃ௌ(𝑡) et 𝑃ூ(𝑡), propres à chacune de ces 

catégories et qui seront supposés y être distribués d’une façon fixée par une loi de 

probabilité qui, comme indiqué précédemment, est généralement une loi binomiale 

négative, afin de rendre compte de l’hétérogénéité de la charge entre individus. 

Ces deux populations évoluent en fonction des processus de mortalité et de fertilité 

typiques des macro-parasites qui sont décrits comme précédemment dans la 

figure 1.7. La reproduction de ces individus conduit à la constitution d’un ensemble 

de larves dans l’environnement qui constitue la source des nouvelles infections. 

Les processus faisant varier ce compartiment sont donc là encore les mêmes que 

dans la figure 1.7. Bien entendu, les hôtes sont affectés par les parasites qu’ils 

portent. Dans la proposition de Fenton (2008), les effets des micro-parasites et des 

macro-parasites se combinent de façon purement additive ce qui conduit à 

accroître leur taux de mortalité par la quantité 𝛼௠ + 𝛼ெ, où 𝛼௠ est la mortalité 

induite par les micro-parsites et 𝛼ெ est l’impact moyen des macro-parasites sur 

leurs hôtes.  
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Figure 1.8. Modèle co-infection. Figure adaptée de Fenton (2008). Les 
compartiments d’individus susceptibles et infectés par des micro-parasites sont 𝑺 
et 𝑰. L’ensemble de macro-parasites que portent les hôtes des catégories 𝑺 et 𝑰 
sont 𝑷𝑺 et 𝑷𝑰. Le compartiment avec les macro-parasites au stade larvaire dans 
l’environnement est 𝑳 . Le taux de naissance des hôtes est 𝒃 est et leur taux de 
décès est 𝒅. Les impacts des micro- et macro- parasites sur les individus sont 𝜶𝒎 
et 𝜶𝑴. Le taux de décès des macro-parasites à l’intérieur des hôtes est 𝝁 et dans 
l’environnement est 𝒗. La production de larves par individu relâchées dans 
l’environnement est 𝝀. Le taux auquel un parasite meurt à l’intérieur d’un hôte est 
𝝁. Le taux auquel un parasite au stade larvaire dans l’environnement infecte un 
hôte est 𝜽. Le taux de passage entre les classes d’individus susceptibles et 
infectés est 𝜷. 

 

Sans grande surprise le modèle ainsi proposé établit que le système peut 

évoluer vers trois stades possibles : la coexistence des parasites, la persistance 

des seuls micro-parasites et celle des seuls macro-parasites. L’intérêt de ce 

modèle et de ceux qui s’y apparentent, est évidemment de permettre d’identifier 

formellement les conditions, notamment sur les taux de transmission des micro- et 

macro-parasites, conduisant à chacun de ces états. Ces conditions sont ainsi 

exprimées en fonction des paramètres décrivant les autres catégories de 

processus incluent dans les modèles ; la démographie des hôtes, la dynamique 

intra-hôte et notamment, les interactions entre parasites.  
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1.2.5. Des modèles pour les parasites génomiques 

Les ‘parasites’ génomiques (virus, plasmides et éléments transposables) 

sont omniprésents dans toutes formes de vie (Munson-McGee 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018 ; Miller 

& Capy, 2004). Les effets des virus sur leurs hôtes sont extrêmement variables, 

mais manifestement délétères. Comme nous l’avons vu précédemment, les 

infections virales peuvent être décrites avec les modèles de type ‘micro-parasites’ 

puisque, bien que l’on puisse classer les hôtes en fonction de dosages réalisés au 

sein des individus, la quantification de la charge virale totale reste largement 

incomplète. Le choix de l’approche pour la modélisation de la dynamique des 

plasmides et des éléments transposables semble moins évident. Malgré le 

qualificatif de ‘parasite’, les plasmides sont généralement envisagés sous un angle 

avantageux et porteur de ‘capacités’ qui peuvent s’ajouter à celles des individus 

qui les acquièrent par transferts horizontaux. De même, si les éléments 

transposables ont longtemps été considérés comme ayant des effets délétères 

(Ayarpadikannan & Kim, 2014), il apparaît de façon de plus en plus évidente que 

leurs effets sont beaucoup plus variables avec des insertions extrêmement 

délétères au sein de séquences codantes (Arkhipova & Melselson, 2005) mais 

également des insertions dans les zones régulatrices pouvant conduire à des 

adaptations par modulation des gènes (Elbarbary 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016) ou réseaux de 

gènes existants (Lynch, 2016). Ces parasites génomiques peuvent donc avoir des 

impacts analogues à ceux des autres types de parasites, tout comme des effets 

plus profonds sur l’adaptation des organismes (Jangam 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017 ; Fablet & 

Vieira, 2011). Si la modélisation de leur dynamique au sein des populations 

d’individus hôtes qui les portent est donc vraisemblablement tout aussi essentielle 

à notre connaissance en biologie que la modélisation des micro- et des macro-

parasites, à ce jour, le corpus théorique reste très significativement plus réduit que 

pour ces derniers. Les éléments transposables correspondant à de petites 

séquences d’ADN, la modélisation de leur dynamique s’est spontanément orientée 

vers l’utilisation de modèles de génétique des populations dans lesquels les ‘loci’ 

correspondent à des sites d’insertion (𝑒. 𝑔. Charlesworth & Charleswoth, 1983 ; 

Charlesworth & Langley, 1989). Depuis quelques années, un certain nombre 

d’auteurs ont proposé le développement d’une approche alternative, qualifiée 
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d’‘Écologie du génome’, qui consisterait à adopter et adapter les concepts et 

modèles issus de l’écologie à l’étude de la dynamique de ces éléments 

transposables (Brookfield, 2005; Mauricio, 2005; Venner 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2009). Cette 

proposition repose sur des analogies relativement simples sur le plan conceptuel 

et qui permettent de relier les concepts de dynamique des populations et des 

communautés aux processus élémentaires qui sous-tendent la dynamique des 

éléments transposables (tableau 2).  

 

Tableau 2. Analogies entre concepts en écologie et génomique. 

 

Dans cette perspective, une copie d’élément transposable constitue un 

individu et les familles (ou sous-familles) d’éléments constituent des espèces. Au 

sein d’un individu hôte, l’ensemble des copies d’une même famille (ou sous famille) 

constitue une ‘infra-population’ et l’ensemble de toute les copies constitue une 

‘infra-communauté’. La dynamique de ces ensembles dépend de taux de 

duplication et de délétion qui peuvent être vus comme la reproduction et mortalité 

des éléments. De même, l’apport de copies par reproduction d’un individu hôte 

avec un individu d’une autre population ou par transfert horizontal peut être 

considéré comme des événements de migration.  

 

On peut ajouter à ceci que les copies d’une même ‘infra-communauté’ 

peuvent rentrer en compétition pour les ressources cellulaires (Ye 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2005; 

Fehér 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012 ; Abrusán & Krambeck, 2006), ou coopérer pour les exploiter 

(Leonardo & Nuzhdin, 2002). Bien entendu ces analogies possèdent comme 

toujours des limites, notamment ici si l’on envisage précisément les mécanismes 
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moléculaires mis en jeux. Néanmoins, au stade actuel du développement de la 

théorie concernant la dynamique des éléments transposables, les simplifications 

faites peuvent très certainement apporter des prédictions enrichissantes. Ces 

analogies peuvent en effet faciliter l’adoption et l’adaptation des modèles 

développés en écologie. Les efforts faits pour cette seconde étape dans le 

développement d’une ‘Écologie du Génome’ sont encore assez peu nombreux.  

 

Un travail particulièrement intéressant est celui de Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) qui 

ont également proposé des modèles d’étude de la dynamique d’‘éléments mobiles’ 

au sein de populations bactériennes par une approche de type ‘micro-parasites’ 

et, bien qu’ils ne fassent pas le rapport avec ce domaine par une approche de type 

‘macro-parasites’. Le modèle micro-parasites est de type 𝑆𝐼𝑆 ou les individus I 

correspondent aux bactéries infectées avec un seul élément (figure 1.9). 

 

Figure 1.9. Modèle 𝑺𝑰𝑺 pour les éléments mobiles et son écriture 
mathématique. Source : Rankin 𝒆𝒕 𝒂𝒍. 2010. Les hôtes susceptibles et infectés 
sont 𝑺 et 𝑰. Le taux de reproduction d’hôtes est 𝒓, le taux de décès d’hôtes est 𝜽, 
la capacité de charge du système est 𝒌. Le taux de décès additionnel des individus 
infectés est µ. Le taux de transfert horizontal est 𝜷 et le taux d’excision des 
éléments mobiles est 𝒙.  

 

 La population bactérienne se reproduit à un taux qui décroît lorsque la taille 

de la population augmente, ce qui est modélisé par une équation logistique 

standard. Les bactéries meurent à un taux 𝜃 qui est lui constant et donc 

indépendant de la taille de la population, et qui est augmenté d’une quantité 𝜇 pour 

les individus infectés. Les individus susceptibles peuvent s’infecter à un taux 

proportionnel au nombre d’individus infectés et à un taux de transfert horizontal 𝛽, 

ce taux tient compte implicitement du relâchement d’un parasite dans 
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l’environnement et de l’acquisition du parasite par un autre individu. Les individus 

infectés peuvent redevenir susceptibles par excision de l’unique élément 

transposable qu’ils portent, ce qui arrive à un taux 𝑥. Le système s’écrit alors sous 

la forme de deux équations différentielles ordinaires que les auteurs analysent par 

des méthodes présentées dans la dernière partie de cette introduction pour en 

déduire l’issue de l’interaction en fonction du taux de transfert horizontal et de la 

mortalité induite par un élément. Le coefficient 𝑠 peut prendre les valeurs 0 pour 

décrire une transmission de type fréquence dépendante et 1 pour décrire une 

transmission de type densité dépendante. Les résultats exposés dans cette section 

correspondent au cas 𝑠 = 0. On reviendra sur l’effet du type de transmission dans 

la section 4.2.1 du chapitre 4.  

 

On notera qu’en absence de transferts horizontaux, les éléments mobiles 

ne peuvent pas persister. Lorsque ces transferts se font à des taux intermédiaires, 

les éléments peuvent se maintenir en équilibre avec les bactéries si leur coût n’est 

pas trop élevé. Finalement, si les transferts sont fréquents, les éléments peuvent 

infecter progressivement l’ensemble des individus et conduire à l’extinction de la 

population bactérienne (figure 1.10.). 

 

Figure 1.10. Conditions dans lesquelles les éléments mobiles 
persistent ou amènent la population à son extinction. Source ; Rankin 𝒆𝒕 𝒂𝒍. 
(2010). La transmission est considéré fréquence dépendante (𝒔 = 𝟎).  
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La principale limite à ce travail est sans aucun doute que les individus 

infectés sont considérés comme infectés que par un élément mobile alors que, 

comme les auteurs le précisent, ce nombre de copies par génome est en règle 

générale supérieur. Les auteurs proposent donc une extension de leur modèle en 

définissant des catégories d’individus porteurs de 𝑖 = 0,1,2, … , 𝑀 éléments, où le 

nombre maximum de copies par individu est borné à 𝑀 = 500. Le fait d’imposer 

cette limite pose peu de problème pour la portée des résultats puisqu’une telle 

charge est assez improbable dans des génomes bactériens. Elle est par contre 

assez curieuse sur le plan méthodologique car elle contraint les auteurs à adopter 

une approche strictement numérique et elle ne leur permet pas d’exploiter les 

développements de la théorie concernant les macro-parasites que nous avons 

présenté précédemment. L’approche proposée au chapitre 3 montrera l’intérêt de 

ne pas fixer une telle limite finie. Les résultats obtenus à partir de ce second 

modèle sont qualitativement similaires à ceux obtenus avec le premier (figure 

1.10). Un faible taux de transfert horizontal ne permet pas aux éléments mobiles 

de se maintenir, alors qu’un fort taux leur permet d’infecter tous les individus et de 

provoquer l’extinction de la population. Ces résultats diffèrent toutefois 

quantitativement, notamment car l’extinction induite par les éléments mobiles est 

beaucoup plus fréquemment observée que dans le modèle précédent. En outre, la 

transition entre extinction des éléments et extinction de la population bactérienne 

est très rapide. La partie de l’espace des paramètres (valeurs du taux de transferts 

horizontaux et de coût associé à chaque élément) où une co-existence est 

observée entre les éléments et la population bactérienne est donc très restreinte.  

 

Un troisième essai inspiré de l’écologie, est celui de Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) qui 

cherche à tirer avantage de la théorie des métapopulations. L’idée principale est 

de dire qu’une population, ici bactérienne, n’est généralement pas constituée d’un 

seul ensemble mais de sous-populations locales habitant des sites d’habitat 

favorable et connectées entre-elles par migration. Au sein d’une telle 

métapopulation, les sous-populations locales peuvent être infectées ou non par 

des éléments mobiles. Formellement, ce modèle peut donc être vu comme un 
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modèle de type 𝑆𝐼 ou les ‘individus’ sont les sous-populations et dans lequel il 

existe, outre les états 𝑆 et 𝐼, un état ‘vide’ correspondant à un site d’habitat 

favorable sans population bactérienne. Le nombre total de sites étant considéré 

comme constant, il suffit de construire des modèles de types ‘site’ ou ‘patch-

occupancy’ qui suivent l’évolution du système en s’intéressant uniquement aux 

proportions de sites 𝑆 et de site 𝐼, que je noterai ici 𝑃ௌ  et 𝑃ூ. Les changements dans 

ces proportions dépendent néanmoins des transitions entre les 3 états possibles 

(𝑆, 𝐼 et vide). L’infection de sites vides par des bactéries provenant des sites 𝑆 ou 

des sites 𝐼 se fait, tout comme dans les modèles ‘micro-parasites’ selon la loi 

d’action de masse. Le taux de colonisation de sites vides par des bactéries non-

infectées est donc proportionnel au produit de la fréquence des sites 𝑆 (d’où 

proviennent les bactéries non-infectées) et des sites vides (1 − 𝑃ௌ − 𝑃ூ). De même 

le taux de colonisation de sites vides par des bactéries infectées est proportionnel 

au produit de la fréquence des sites 𝐼 (d’où proviennent les bactéries infectées) et 

des sites vides. Dans les deux cas, la constante de proportionnalité est la même 

et notée 𝑚. Les sous-populations occupant les sites 𝑆 et les sites 𝐼 peuvent 

s’éteindre pour devenir des sites vides à des taux 𝑒ௌ et 𝑒ூ. Le coût de l’infection 

d’une population par les éléments mobiles se traduit ici par un risque d’extinction 

𝑒ூ supérieur à 𝑒ௌ. Finalement, le taux d’infection de sites 𝑆 par des bactéries 

porteuses d’éléments est proportionnel à la fréquence des sites 𝐼 (d’où proviennent 

les bactéries infectées) et des sites 𝑆, la constante de proportionnalité étant notée 

𝛼. Le modèle qui en résulte est le suivant : 

 

𝑑𝑃ௌ

𝑑𝑡
= 𝑃ௌ(𝑚(1 − 𝑃ௌ − 𝑃ூ) − 𝑒ௌ − 𝛼𝑃ூ) 

𝑑𝑃ଵ

𝑑𝑡
= 𝑃ூ(𝑚(1 − 𝑃ௌ − 𝑃ூ) − 𝑒ூ − 𝛼𝑃ௌ) 

 

Ce modèle permet principalement d’établir le taux minimal de colonisation 

bactérienne 𝑚 nécessaire pour que les éléments mobiles puissent être maintenus 

à l’échelle de la métapopulation ; 
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𝒎 >
𝒆𝑺

𝟏 −
𝒄
𝜶

 

 

où 𝑐 =  𝑒ௌ −  𝑒ூ est le coût de l’infection.  

 

La partie droite de cette inéquation donne les capacités minimales de 

colonisation des bactéries (𝑚) permettant le maintien des éléments mobiles. Ce 

maintien est d’autant plus difficile que le taux d’extinction des site 𝑆 (𝑒ௌ) et que le 

taux d’infection des sites 𝐼 (𝑒ூ) sont forts. Ces deux processus tendent en effet à 

réduire le réservoir de sous-population de bactéries susceptibles permettant de 

compenser les extinctions de sous-populations infectées qui sont induites par les 

éléments. Le maintien est donc également d’autant plus difficile que ce risque 

d’extinction induit (𝒄) est fort. La stratégie idéale pour de tels éléments mobiles 

consisterait donc à infecter des populations de bactéries possédant de fortes 

capacités de dispersion, mais n’étant pas eux même fortement mobiles !  

 

Une autre proposition similaire a été faite récemment par Iranzo & Koonin 

(2018) qui modélisent la dynamique de parasites génomiques à l’aide d’un modèle 

contenant une infinité de compartiments afin de distinguer les individus par le 

nombre de parasites génomiques qu’ils portent (figure 1.11).  

 

Figure 1.11. Modèle parasites génomiques type macro-parasites. 
Figure adaptée de Iranzo & Koonin (2018). Dans les compartiments 
𝒏𝟎, 𝒏𝟏, 𝒏𝟐, 𝒏𝟑, . .. sont comptabilisés les hôtes portant 𝟎, 𝟏, 𝟐, 𝟑, . .. parasites 
génomiques. Le taux de réplication de l’hôte est 𝒈 et l’effet des parasites 
génomiques sur les hôtes est 𝒔. Les taux de duplication et de délétion par copie 
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sont 𝒓 et 𝒅. Les transferts horizontaux se font à un taux 𝒉 depuis une réserve de 
parasites génomiques disponibles en permanence.  

 

Bien qu’une nouvelle fois les auteurs ne mettent pas leur travail en relation 

avec la théorie concernant les macro-parasites, le modèle appartient clairement 

au type de systèmes dynamiques présentés dans la partie qui leur correspond. Le 

nombre de parasites 𝑖 présents au sein d’un hôte peut diminuer du fait de la 

délétion des copies à un taux par copie noté 𝑑, ou augmenter par deux 

mécanismes différents ; la duplication qui se fait à un taux par copie noté 𝑟, ou par 

l’arrivée d’un parasite par transfert horizontal, laquelle se fait avec un taux ℎ qui 

est évidement indépendant de la charge. Les effets des parasites génomiques sont 

proportionnels à leur charge dans chaque individu. Les individus hôtes dupliquent 

au taux 𝑔 + 𝑖𝑠, où g est le taux de réplication de base et 𝑠 la magnitude de l’effet, 

laquelle peut prendre des valeurs positifs ou négatifs (figure 1.11). La principale 

conclusion de cette étude illustre un phénomène important ; si les effets des 

parasites génomiques sont délétères, les populations des parasites peuvent 

néanmoins persister grâce aux transferts horizontaux.  

 

Un point essentiel est donc que, mise à part dans une partie du travail de 

Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010), les effets des éléments transposables sur leurs hôtes sont 

toujours considérés comme proportionnels au nombre de copies portées. C’est 

également de cette manière qu’ils ont été décrits dans les modèles génétiques qui 

utilisent des fonctions de fitness dépendent de leur nombre (Dolgin & 

Charlesworth, 2006; Iranzo & Koonin, 2018; Le Rouzic 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2007). Il semble donc 

assez clair qu’il est plus approprié d’utiliser les modèles et théories développés 

pour les macro-parasites que ceux développés pour les micro-parasites. C’est 

cette direction que nous avons privilégiée dans le chapitre 3 qui, comme annoncé 

précédemment, traite de la modélisation de la dynamique de retro-transposons au 

sein de population de génomes par adaptation des modèles proposés par 

Anderson & May (1978) pour les macro-parasites. 
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1.3. Analyse des modèles hôtes-parasites.  

Les systèmes dynamiques tels que ceux présentés dans les parties 

précédentes sont construits pour prédire les changements de leurs variables d’état 

au cours du temps. Une dichotomie importante dans les variations possibles de 

ces variables est qu’elles peuvent être bornées ou pas. Les dynamiques non-

bornées correspondent à des accroissements sans aucune limite des variables 

d’état, ce qui est typiquement le cas d’une population en croissance exponentielle. 

Néanmoins, si la taille d’une population d’hôtes peut croître très rapidement 

pendant un certain temps, cette prolifération sera vraisemblablement limitée par 

l’accessibilité aux ressources ou la prédation par d’autres espèces. De même, la 

croissance d’une population de parasites ne peut pas se faire de façon illimitée car 

leur virulence aura à terme un impact sur la population d’hôtes qui permet leur 

développement. Par conséquent, les modèles produisant des dynamiques non-

bornées ne sont pas les mieux adaptés pour décrire des phénomènes biologiques 

dans le long terme. Ils peuvent néanmoins être très utiles pour décrire l’arrivée 

d’une espèce invasive ou l’émergence de parasites tant que l’effet de la nouvelle 

espèce sur le système n’est pas important. Dans le chapitre 3, je présenterai un 

modèle permettant d’analyser la dynamique d’éléments transposables au cours 

d’une phase d’invasion de l’espèce qui les porte. La très grande majorité des 

modèles hôtes-parasites sont des modèles non-linéaires autonomes à coefficient 

constants (cf. tableau 1. Typologie des modèles à compartiments). Ils prédisent 

des dynamiques bornées et leur étude repose sur des techniques classiques de 

l’analyse des systèmes dynamiques ; la recherche de niveaux d’«équilibre» du 

système et leur «analyse de stabilité» (𝑒. 𝑔. Diekmann, Heesterbeek, & Metz, 

1990 ; Otto & Day 2007). Les éléments d’analyse développés dans cette section 

de la thèse sont exclusivement dédiés à ce type de systèmes, car ils correspondent 

aux types de modèles présentés dans les chapitres 2 et 3.  

 

Par définition, les points d’équilibre d’un système dynamique sont les points 

pour lesquels il n’y a plus de variations des variables d’états, c’est-à-dire les 

valeurs de ces variables vérifiant 
ௗ௙

ௗ௧
= 0 pour un système d’équations différentielles 
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ordinaires ou bien pour un système d’équations aux différences 𝑓(𝑡 + 1) = 𝑓(𝑡) 

(Otto & Day, 2007, p. 151). Ces équilibres sont donc les niveaux des variables 

d’états où le système n’évolue plus s’ils ne sont pas perturbés par l’addition ou le 

retrait d’un certain nombre d’individus. Autrement dit, dans ces états, les forces 

modélisées se compensent parfaitement. L’analyse de stabilité des niveaux 

d’équilibre consiste à déterminer ce qu’il adviendrait si on introduisait une 

perturbation. L’équilibre d’un système peut s’avérer être localement stable, 

globalement stable ou instable. Il est localement stable si la dynamique du système 

est telle que les valeurs des variables d’états se rapprochent d‘après l’introduction 

d’une perturbation de petite taille sur un ou plusieurs des niveaux d’équilibres. Il 

est globalement stable si ceci est vrai quel que soit la taille de la (ou des) 

perturbation(s) introduite(s). Quand aucune de ces conditions n’est remplie, 

autrement dit lorsque le système s’écarte du niveau d’équilibre, celui-ci est dit 

instable. Les méthodes permettant d’évaluer la stabilité globale sont très 

complexes et non-standardisées (Shub, 1987). Les analyses de stabilité locale 

sont, elles, beaucoup plus simples et suivent des règles qui peuvent appliquer de 

façon systématique. Les figures 1.12 et 1.13 montrent les techniques pour trouver 

les points d’équilibre et la stabilité locale pour les systèmes d’équations 

différentiels ordinaires non-linéales.  
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Figure 1.12. Calcul de points d’équilibre et de la stabilité locale du 
point d’équilibre sans parasites (‘disease free equilibrium’) du modèle de 
transmission de micro-parasites écrit sous forme d’équation différentiel 
ordinaire non linéaire en temps continu.  
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Figure 1.13. Calcul de points d’équilibre et de la stabilité locale du 
point d’équilibre sans parasites (‘disease free equilibrium’) du modèle de 
transmission de micro-parasites écrit sous forme d’équation en différences 
(temps discret). 

 

La recherche des points d’équilibre permet donc de connaître l’ensemble 

de valeurs vers lesquelles le système peut converger sans avoir besoin de 

connaître la solution du système, c’est-à-dire prédire l’état du système à tout 

instant 𝑡. Cela est d’un grand intérêt car la complexité des systèmes biologiques 

nous conduit à construire des modèles mathématiques dont il n’est pas facile, et 

le plus souvent impossible, de trouver les solutions analytiques.  
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En règle générale dans les modèles hôtes-parasites, il existe un niveau 

d’équilibre ‘libre de parasite’ (aussi appelé ‘disease-free equilibrium’) et un (ou 

plusieurs) niveau(x) d’équilibre ‘endémique(s)’ dans le(s)quel(s) l’espèce hôte et 

son parasite persiste. Pour le(s) équilibre(s) endémique(s), le parasite infecte une 

proportion de la population, ce qui permet de calculer la prévalence attendue du 

parasite.  

 

Un point particulièrement important de l’analyse est que l’introduction d’un 

parasite dans une population d’individus susceptibles, n’implique pas forcement 

que le parasite soit capable de persister dans la population. Il est donc important 

de pouvoir anticiper la capacité d’un parasite à se propager dans une population 

donnée. En épidémiologie, cela se fait grâce à une quantité que l’on appelle le 

« taux de reproduction de base » et que l’on désigne comme 𝑅0. Pour un micro-

parasite modélisé avec des modèles à compartiments, 𝑅0 est défini comme « le 

nombre moyen d’infections secondaires produites quand un individu infecté est 

introduit dans une population d’hôtes où tous les individus sont susceptibles ». 

Pour les macro-parasites, la définition devient « le nombre moyen de descendants 

femelles produites tout au long de la vie de d’un parasite femelle mature, lesquels 

atteignent le stade de maturité reproductive sexuée en absence de contraintes 

densité-dépendante ». (Anderson & May, 1992, p. 17-18). Dans les deux cas 

néanmoins, tant qu’il s’agit de modèles déterministes à coefficients constants, un 

parasite peut persister dans une population d’individus susceptibles si et 

seulement si 𝑅0 > 1, en conséquence, si 𝑅0 < 1 le parasite ne sera pas capable 

de persister (Hethcote, 2000). Il existe différentes méthodes pour calculer cette 

quantité. A titre d’exemple, Arino & Van den Driessche (2006) développent des 

méthodes pour calculer 𝑅0 pour des modèles de métapopulations, Cissé, El 

Yacoubi & Gourbière (2014, 2016) décrivent les méthodes pour calculer 𝑅0 dans 

des environnements hétérogènes et Diekmann, Heesterbeek, & Metz (1990) 

s’intéressent au calcul de 𝑅0 dans des populations hétérogènes. Je ne présenterai 

ici que celle, assez simple, qui consiste à identifier les conditions dans lesquelles 

le point ‘libre de parasite’ est instable. En effet, si celui-ci est instable, ceci signifie 
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qu’en le perturbant par introduction de parasites, la dynamique du système va 

s’éloigner de ce point pour rejoindre le (ou un des) point(s) d’équilibre 

endémique(s). Pour qu’un équilibre soit instable il suffit que la condition de stabilité 

locale ne soit pas respectée, ce qui est équivalent à nier la condition 6 des figures 

1.12 et 1.13. Cela consiste à chercher les valeurs pour lesquelles au moins une 

des conditions n’est pas respectée et puis en faire des manipulations algébriques 

pour que l’expression soit écrite comme une inéquation où le côté gauche contient 

les termes suivis de la condition > 1. On exclut systématiquement les cas où les 

valeurs propres sont égales à zéro. L’ensemble de termes algébriques du coté de 

gauche est alors la valeur de 𝑅0 Les valeurs de 𝑅0 calculées de cette façon à partir 

des valeurs propres calculés dans la section 5 des figures 1.12 et 1.13 sont ;  

Modèle pour micro-parasites à temps continu ; 

𝑅0 =
(𝛼 + 𝑑)𝑑

𝐵𝛽
 

Modèle pour micro-parasites à temps discret ; 

𝑅0 =  
(𝛼 + 𝑑 − 1)𝑑

𝐵𝛽
 

 

Il est important de noter que les formules de 𝑅0 permettent de faire des 

comparaisons entre parasites mais également entre populations pour un même 

parasite. Ainsi une maladie produite par un parasite donné, peut avoir des valeurs 

très variables selon la population étudiée. A titre d’exemple le 𝑅0 calculé pour le 

VIH chez les hommes homosexuels en Angleterre et aux Pays de Gales pour la 

période 1981-1985 prends des valeurs estimées entre 2 et 5, tandis que le 𝑅0 

calculé pour la population d’hétérosexuels à Kampala (Ouganda) entre 1985-1987 

a été estimé entre 10-11 (Anderson & May, 1992, p. 70). Les valeurs de 𝑅0 sont 

donc variables en fonction des estimations moyennes des paramètres qui les 

composent, et il est ainsi possible d’estimer à quel paramètre l’émergence d’un 

parasite est le plus sensible (Rascalou 𝑒𝑡 𝑎𝑙. 2012). 
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Cette première partie a permis i) d’exposer les fondements mathématiques 

permettant de construire des modèles à compartiments, ii) de présenter la manière 

dont ceux-ci peuvent être utilisés pour décrire les relations hôtes-parasites que 

nous avons classés dans trois groupes : ‘micro-parasites’, ‘macro-parasites’ et 

‘parasites génomiques’, et finalement d’exposer les techniques essentielles pour 

l’analyse de ces modèles. Dans la suite de ce manuscrit, je vais approfondir ces 

développements au travers de deux exemples d’applications de cette théorie à des 

problèmes biologiques spécifiques ; l’un portant sur un ‘micro-parasite’ affectant 

l’homme, le 𝑇𝑟𝑦𝑝𝑎𝑛𝑜𝑠𝑜𝑚𝑎 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖, et l’autre concernant des parasites génomiques, 

les rétro-transposons.  

 

Plus précisément, le second chapitre a pour but d’apporter des éléments de 

réponse à une question à la fois fondamentale : quel est l’impact de la biodiversité 

d’hôtes sur la dynamique des maladies infectieuses ? Pour cela j’ai développé un 

modèle ‘micro-parasite’ de type 𝑆𝐼 de transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans une 

communauté d’hôtes que j’ai analysé dans le contexte de la transmission de ce 

parasite et de la maladie de Chagas dans les villages de la péninsule du Yucatán 

au Mexique. Cette question a donc également des implications très concrètes 

puisque les réponses apportées peuvent permettre de proposer des stratégies de 

contrôle basée sur la composition de la communauté d’hôte domestiques. 

 

Dans le troisième chapitre, je me suis intéressée à une autre question 

fondamentale concernant cette fois-ci la dynamique des génomes et de leurs 

‘parasites’ : quels sont les mécanismes qui peuvent limiter la prolifération des rétro-

transposons et restreindre leur nombre de copies à un niveau d’équilibre stable ? 

Pour cela je présenterai un modèle ‘macro-parasite’ adapté à la dynamique de 

rétro-transposons et les conclusions que l’on peut en tirer sur le rôle de la 

démographie des hôtes, des effets des éléments et des mécanismes de ‘silencing’ 

qui sont tous inclus dans ce modèle. 
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Finalement, dans la section de discussion je reprends d’une manière plus 

intégrative les éléments exposés dans ce travail de thèse pour finaliser sur des 

éléments de discussion au tour de la modélisation de la complexité. 
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Chapitre 2 - L’impact de la biodiversité sur la 

transmission de maladies infectieuses ; amplification 

ou dilution de la trypanosomiase américaine ?  

 

Une des caractéristiques les plus marquantes de l’anthropocène est la 

réduction de la biodiversité qui affecte tous les écosystèmes de la planète (Fressoz 

& Bonneuil, 2013). Ces modifications ont des conséquences profondes sur le 

fonctionnement des écosystèmes (Hooper 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2005) ce qui altèrent les services 

que ceux-ci rendent à l’espèce humaine (Cardinale 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012; Worm 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 

2006 ). 

 

 La réduction de du risque de transmission des maladies infectieuses est 

reconnue comme un des services écosystémiques de la biodiversité (World Health 

Organisation, 2019), notamment en ce qui concerne les parasites transmis de 

façon vectorielle entre des hôtes multiples (𝑒. 𝑔. maladie de Lyme, Barbour & Fish, 

1993 ; le Chikingunya, Coffey 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014 ; la salmonelle, Foley 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013).  

 

Le fait qu’un niveau de biodiversité supérieure soit associé à un risque de 

transmission réduit n’est toutefois systématique. A priori, un nombre plus élevé 

d’espèces doit conduire à un plus grand nombre d’individus hôtes disponibles pour 

le parasite et ainsi contribuer à amplifier sa transmission. Néanmoins toutes les 

espèces d’hôtes ne sont pas équivalentes. D’une part parce qu’elles peuvent être 

plus ou moins abondantes dans l’environnement ou plus ou moins fréquemment 

piquées par les vecteurs, et d’autre part car elles peuvent être plus ou moins 

compétentes pour un parasite donné. Ces différences font qu’une plus grande 

biodiversité, et plus précisément la modulation du réseau de transmission qui 
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l’accompagne, peut conduire à la réduction de la transmission d’agents infectieux. 

Ces deux effets contraires de la biodiversité sur la transmission de maladie 

infectieuses sont connus sous les nom d’‘effet de dilution’ et d’‘effet d’amplification’ 

(Schmidt & Ostfeld, 2001) et le fait qu’ils apparaissent de façon assez variée pour 

une certain nombre de maladies affectant l’homme (Johnson, Ostfeld, & Keesing, 

2015) a conduit les auteurs de cette revue à formuler l’existence d’un ‘diversity-

disease paradox’. 

 

La résolution de ce paradoxe passe par l’identification des conditions dans 

lesquelles chacun de ces effets peut être observé. Ces conditions sont 

évidemment complexes puisqu’elles concernent à la fois les vecteurs, les hôtes et 

les capacités du parasite à être transmis et à infecter chacune de ces espèces. 

Des études pionnières à ce sujet concernaient la maladie de Lyme. En définissant 

un modèle de type 𝑆𝐼 de transmission de la bactérie, Borrelia burgdorferi, au sein 

une communauté d’hôtes grâce à une espèce de tiques qui lui sert de vecteur, et 

en appliquant ce modèle à la transmission de la maladie dans l’état de New York, 

Schmidt & Ostfeld (2001) mettent en avant 3 conditions favorables à l’existence 

d’un effet de dilution ; i) un régime alimentaire généraliste du vecteur, ii) une 

hétérogénéité dans la probabilité de transmission des hôtes aux vecteurs, et iii) 

l’existence d’un transfert horizontal de parasites au sein des espèces hôtes. De 

même, Levi 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2016) identifient deux conditions supplémentaires favorisant 

l’émergence d’effet de dilution; iv) la présence d’espèces d’hôtes abondantes mais 

peu compétentes qui réduisent les contacts des vecteurs avec les espèces d’hôtes 

plus compétentes, et v) la présence d’espèces d’hôtes capables de réduire 

l’abondance des hôtes les plus compétents au travers de leurs interactions 

écologiques directes (prédation ou compétition).  

 

Nous avons adopté une stratégie similaire à celle évoquée ci-dessous, 

c’est-à-dire à développer un modèle 𝑆𝐼 pour évaluer les effets de la diversité 

d’hôtes sur une maladie particulière, la trypanosomiase américaine ou ‘maladie de 
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Chagas’. Cette maladie vectorielle dont l’agent étiologique est le micro-parasite 

protozoaire, 𝑇𝑟𝑦𝑝𝑎𝑛𝑜𝑠𝑜𝑚𝑎 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖, est transmise par des punaises hématophages 

de la sous famille des Triatominae. Elle est particulièrement concernée par les 

effets potentiels de réduction de la biodiversité du fait de la grande diversité d’hôtes 

(> 100 espèces de vertébrés) (Jansen & Roque, 2010) et de vecteurs (> 70 

espèces de triatomines) (Bargues 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010) impliqués dans le(s) cycle(s) de 

transmission du parasite qui est lui-même très diversifié génétiquement (Zingales 

𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2009, 2012). Ce système possède en outre plusieurs des conditions 

favorables à l’existence d’un effet de dilution; i) les triatomines sont des vecteurs 

hématophages généralistes et ceci à tous les stades de leur développement (𝑒. 𝑔. 

Gourbière 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2011), ii) 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 peut être transmis de façon horizontale (Teixera 

𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2006), iii) les hôtes aviaires sont abondants mais non-compétents (𝑒. 𝑔. 

Flores-Ferrer 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018). Bien qu’un effet de dilution puisse être attendu, il 

n’existe aujourd’hui pas de démonstration de son existence, ni de celle d’un effet 

d’amplification. Le ‘diversity-disease paradox’ reste donc entier en ce qui concerne 

cette maladie, et alors que 65 millions d’individus sont exposés à l’infection par 

voie vectorielle (World Health Organisation, 2014) dans une large aire allant du 

sud des États Unis au centre de l’Argentine qui également soumise à de fortes 

pressions anthropiques.  
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Figure 2.1. Aire de répartition des principaux vecteurs de la maladie 
de Chagas. Figure adaptée de Flores-Ferrer 𝒆𝒕 𝒂𝒍. (2018). 

 

Au cours de mon doctorat ma principale contribution à la compréhension 

des effets potentiels de la biodiversité sur la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 a été de 

déterminer si la diversité d’hôtes domestiqués et synanthropes contribuait à réduire 

ou à amplifier la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖. Pour cela je me suis intéressée à 

l’analyse de la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 au sein d’un village type de la péninsule du 

Yucatán (Mexique). L’intérêt de se recentrer sur la communauté d’hôtes 

domestiqués et synanthropes est d’une part qu’il s’agit du réseau d’hôtes au sein 

duquel se fait la transmission à l’homme, et d’autre part que les populations de 

vecteurs qui y sont associées sont suivis dans ces villages depuis plus de 15 ans 
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(𝑒. 𝑔. Dumonteil 1999 ; Dumonteil & Gourbière, 2004 ; Waleckx 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015 ), ce 

qui a permit de paramétrer les modèles que j’ai développé.  

 

Dans ce contexte, deux éléments rendaient l’analyse de l’existence d’un 

éventuel effet de dilution particulièrement intéressant. Le premier, révélé par des 

analyses de metabarcoding des contenus stomachaux de l’unique espèce locale 

de vecteur, 𝑇. 𝑑𝑖𝑚𝑖𝑑𝑖𝑎𝑡𝑎, est la présence dans le réseau de transmission 

d’espèces aviaires que le vecteur ne peut infecter (figure 2.2). Le second, révélé 

par des analyses des facteurs de risque à l’échelle du domicile, est que la présence 

d’hôtes aviaires domestiques favorise le développement de colonies de vecteurs 

(Dumonteil 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013). L’effet d’un enrichissement de la communauté par des 

hôtes aviaires n’est dans ces conditions absolument pas trivial. La non-

compétence des hôtes aviaires est clairement en faveur de l’hypothèse d’un effet 

de dilution, mais leur effet favorable à la démographie des vecteurs conduit lui à 

privilégier l’hypothèse d’amplification de la transmission en augmentant le nombre 

d’individus assurant la circulation de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 entre les espèces hôtes compétentes.  

 

Figure 2.2. Sources alimentaires et possible réseau de transmission 
de 𝑻. 𝒅𝒊𝒎𝒊𝒅𝒊𝒂𝒕𝒂. Source : Dumonteil 𝒆𝒕 𝒂𝒍. (2018). Les nœuds correspondent aux 
repas sanguins effectués sur des hôtes domestiques (en vert), sylvestres (en 



 

68 

 

 

orange) et en humains (violet). La taille des nœuds est proportionnelle à la 
fréquence alimentaire sur chaque hôte. Les nœuds en forme de diamant 
représentent les espèces non compétentes et les nœuds en forme de cercle les 
espèces compétentes. Les traits unissent les espèces quand elles sont retrouvées 
dans des repas sanguins multiples d’un même vecteur. L’épaisseur des traits est 
proportionnelle à la fréquence de l’association entre espèces. Les traits solides 
sont pour les espèces de mammifères dans lesquelles 𝑻. 𝒄𝒓𝒖𝒛𝒊 peut circuler. Les 
traits discontinus pour les espèces où 𝑻. 𝒄𝒓𝒖𝒛𝒊 ne peux pas circuler. 

 

Afin de quantifier l’équilibre entre ces deux effets potentiels de la 

modification de la communauté d’hôtes sur la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖, j’ai donc 

adopté une approche analogue à celle proposée par Schmidt & Ostfeld (2001). J’ai 

construit un modèle de type 𝑆𝐼 de transmission vectorielle du parasite au sein de 

la communauté locale d’hôtes que j’ai appliqué à la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans 

un village représentatif de ceux de l’état du Yucatán. La présentation de ce modèle 

et les résultats qu’il a permis d’obtenir sont le sujet de ce chapitre et du premier 

article que j’ai choisi de présenter ;  

 

Flores-Ferrer A., Waleckx E., Dumonteil E. and S. Gourbière. 

The Transmission of Chagas Disease in a Synantropic and 

Domesticated Host Community.  

 

En parallèle de ce travail, j’ai contribué à deux autres projets concernant 

également la relation entre biodiversité et transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖. Le premier 

concernait le rôle de la diversité de vecteurs. En règle générale, les études 

concernant la biodiversité et la transmission des maladies infectieuses sont 

concentrées sur l’effet de la diversité d’hôtes et très peu d’études ont cherchées à 

analyser le rôle de la communauté de vecteurs (𝑒. 𝑔. Roche 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013). Alors que 

la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 au sein de la péninsule du Yucatán ne pose pas ce 

problème, car il n’y existe qu’une seule espèce de vecteur, 𝑇. 𝑑𝑖𝑚𝑖𝑑𝑖𝑎𝑡𝑎, la 

situation entomologique est très différente dans de nombreux autres endroits de 

l’aire de répartition du parasite (Figure 2.1). C’est notamment le cas dans la région 



 

69 

 

 

amazonienne qui constitue un ‘hot-spot’ de biodiversité de triatomines (Abad-

Franch & Monteiro, 2007 ; Bérenger 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2009). L’étude à laquelle j’ai contribué 

a consisté à collecter plusieurs centaines de vecteurs dans vingt-deux sites 

appartenant aux quatre grands types de paysages géomorphologiques de Guyane 

Française afin de caractériser les distributions spatiales et temporelles de la 

biodiversité de triatomines ainsi que celles de l’infection par 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖. Les 

tendances ont été caractérisées par la construction de modèles statistiques 

décrivant différentes hypothèses sur ces distributions, et par la sélection du ou des 

meilleurs modèles pour décrire les variations observées. Ces patrons de variations 

ont ensuite été intégrés dans un modèle de force d’infection pour calculer les 

risques auxquels sont exposées les communautés dans les quatre 

environnements. La conclusion principale de ce travail est que le risque de 

transmission est minimal dans les environnements pour lesquels le niveau de 

biodiversité de vecteur n’est ni maximale, ni minimale, mais intermédiaire (figure 

2.3).  

 

 

Figure 2.3. Variation de la force d’infection (FOI) par 𝑻. 𝒄𝒓𝒖𝒛𝒊 en Guyane 
Française. Source ; Péneau 𝒆𝒕 𝒂𝒍. (2016). Variations de la FOI au travers les 
quatre différents paysages de la Guyana Française (NC ; Chaîne du nord, CP ; 
Plaine de la Côte, IC ; Chaine Inini-Camopi, CM ; Massif Central), lesquels sont 
ordonnés par les niveaux de biodiversité croissante des vecteurs mesurés par 
l’indice D de Simpson.  
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Ce projet n’ayant pas constitué une partie personnelle de mon travail de 

doctorat, je ne lui ai pas dédié un chapitre de ce document, mais l’annexe 1 

contient la version publiée de l’article auquel j’ai été associé pour avoir contribué 

à l’analyse des résultats des modèles et à la discussion;  

 

Péneau J., Nguyen A., Flores-Ferrer A., Blanchet D., and 

Gourbière, S. 2016. Amazonian Triatomine Biodiversity and the 

Transmission of Chagas Disease in French Guiana: In Medio Stat 

Sanitas. PLoS Negl Trop Dis 10(2): e0004427.  

 

Le second projet auquel j’ai participé, depuis la phase initiale cette fois-ci, 

est l’écriture d’un article de synthèse des approches éco-évolutives de la maladie 

de Chagas. Cet article discute l’importance de la diversité d’histoire de vie des 

vecteurs, notamment leurs capacités de résistance aux insecticides et leurs 

niveaux de domiciliation, sur les stratégies de contrôle à mettre en place pour 

contenir la maladie. Il aborde également, dans une seconde section plus 

spéculative, la diversité de 𝑻. 𝒄𝒓𝒖𝒛𝒊 et l’évolution de sa virulence en proposant des 

hypothèses pour expliquer son mode de vie qui combine une très longue phase de 

latence et une très faible virulence, ce qui est étonnant compte tenu du caractère 

vectoriel de sa transmission et de la diversité d’hôtes qu’il infecte.  

 

Ce projet correspondant à un travail collectif de revue de la littérature et 

d’analyse d’articles publiés, j’ai choisis également de ne pas lui dédier un chapitre 

de ce document, mais l’annexe 2 contient la version publiée de l’article dont je suis 

première auteur;  

Flores-Ferrer, A., Marcou O., Waleckx E., Dumonteil E. and 

Gourbière, S. 2018. Evolutionary Ecology of Chagas Disease; what do 
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we know and what do we need? Evolutionary Applications. 11(4): 470–

487.  

 

La suite de ce chapitre illustre donc l’utilisation que l’on peut faire des 

modèles à compartiments de type 𝑆𝐼 pour étudier la transmission d’un micro-

parasite dans une communauté d’hôtes.  
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ABSTRACT 

 

Trypanosoma cruzi is the causative agent of Chagas disease, a Neglected 

Tropical Disease affecting 8 million people in the Americas. Triatomine 

hematophagous vectors feed on a high diversity of vertebrate species that can be 

reservoirs or dead-end hosts, such as avian species refractory to T. cruzi. To 

understand its transmission dynamics in synanthropic and domesticated species 

living within villages is essential to quantify disease risk and assess the potential 

of zooprophylaxis. We developed a SI model of T. cruzi transmission in a multi-

host community where vector reproduction and parasite transmission depend on a 

triatomine blood-feeding rate accounting for vector host preferences and 

interference while feeding. The model was parameterized to describe T. cruzi 

transmission in villages of the Yucatan peninsula, Mexico, using the knowledge of 

Triatoma dimidiata vectors and host populations accumulated over the past 15 

years. Extensive analyses of the model showed that dogs are key reservoirs and 

contributors to human infection, as compared to synanthropic rodents and cats, 

while chickens or other domesticated avian hosts dilute T. cruzi transmission 

despite increasing vector abundance. In this context, reducing the number of dogs 

or increasing avian hosts abundance decreases incidence in humans by up to 56% 

and 39%, respectively, while combining such changes reduces incidence by 71%. 

Although such effects are only reached over >10-years periods, they represent 

very interesting perspectives to design cost-effective Integrated Vector 

Management. The concomitant reduction in T. cruzi vector prevalence estimated 

by simulating these zooprophylactic interventions could indeed complement the 

removal of colonies from the peridomiciles or the use of insect screens that lower 

vector indoor abundance by ~60% and ~80%. These new findings reinforce the 

idea that education and community empowerment to reduce basic risk factors is a 

cornerstone to reach and sustain the key objective of interrupting Chagas disease 

intra-domiciliary transmission. 
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AUTHOR SUMMARY 

 

‘Chagas disease’ (CD) is a Neglected Tropical Disease endemic in 21 

American countries that is caused by a parasite, Trypanosoma cruzi, transmitted 

to vertebrates including humans by triatomine bugs. The main strategy to restrain 

CD burden consists of spraying insecticides in human dwellings. However, vector 

control failures and emerging insecticide resistance require complementing 

strategies. One such strategy could be to change the human associated host 

community so that the abundance of parasite ‘reservoirs’ decreases and those of 

parasite ‘dead-ends’ increases. This requires careful quantitative evaluation using 

specifically tailored mathematical models. By doing so, we showed that reducing 

the abundance of reservoir dogs and increasing those of avian hosts that cannot 

be infected by T. cruzi can lower new human infections by up to 56% and 39%. 

Although such effects take time to manifest themselves, our results show that 

‘zooprophylaxis’ can be part of an integrated and sustainable disease 

management.  
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INTRODUCTION 

 

American trypanosomiasis, also referred to as Chagas disease, is a 

Neglected Tropical Disease (NTD) endemic in both rural1-3 and peri-urban/urban4-

6 areas of 21 American countries. The disease causative agent is a stercorarian 

protozoan parasite, Trypanosoma cruzi. Humans become infected mainly by 

contact with the faeces of bloodsucking triatomine bugs (Hemiptera, Reduviidae) 

infected with the parasite, although transmission through blood transfusions or 

from mother to child are significant components of the disease epidemiology7. 

Despite major control initiatives covering most of Latin America8, an estimated 8 

million people are currently infected with T. cruzi and another 70 million people 

remain at risk of infection9. The current international objective, set within the WHO 

roadmap to control, eliminate and potentially eradicate NTDs, is to interrupt intra-

domiciliary transmission in the Americas10. Such an ambitious target will require 

innovative control strategies based on indoor residual spraying locally adjusted to 

the level of vector adaptation to human habitats11 in combination with other 

strategies including environmental management and human habitat improvement 

through ecohealth approaches12-16, zooprophylaxys17,18, and/or drug 

administration19. 

 

As many other vector-borne human diseases, Chagas disease is a zoonosis 

with a strong (re-)emerging potential since T. cruzi is a generalist parasite infecting 
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a broad range of host species and is transmitted by even more generalist triatomine 

vector species20-22. Studies have pointed out the role of host species diversity on 

the ecology of human vector-borne pathogens and, accordingly, on disease 

control23-24. Reservoir species can both weaken control interventions targeting the 

interruption of local transmission and favour the re-emergence of locally controlled 

parasite25, thereby putting previous achievements into jeopardy and calling for 

sustained epidemiological surveillance26,27. On the contrary, non- or less-

competent host species can dilute the transmission of generalist pathogens, which 

potentially makes the preservation of biodiversity a public health policy ally28. 

These two contrasting effects on pathogen transmission obviously suggest that the 

manipulation of local host communities could help controlling vector-borne 

diseases in more sustainable ways. However, the potential efficacy of such 

strategies is, just like vector control, likely to depend on both the ecological and 

socio-economical contexts9,29,30. The quantitative assessment of host community 

management then requires integrating available knowledge into eco-

epidemiological models of transmission within the synanthropic and domesticated 

host communities that are putative targets of public health interventions.   

 

While the empirical literature on Chagas disease ecology points at the 

importance of non-human hosts in the transmission of T. cruzi to human31-33, its 

modelling has often been focused on vector population dynamics with the hope of 

optimizing vector control interventions targeting the reduction of triatomine 

abundance and infestation (see 34 for a review). Dynamic compartmental models 
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of T. cruzi transmission have received less attention and they predominantly 

account for a single non-human host species that typically corresponds to dogs35-

38, another ‘mammalian’ or ‘rodent’ species35,38-40, or an ‘average’ species 

representing the host community41. Avian hosts that are well-known to be refractory 

to T. cruzi infection42, have been explicitly accounted for in such epidemiological 

models only on rare occasions35,36,38. Although those models provided valuable 

insights into the role of these typical host species in modulating the risk of infection 

to humans, none of them looked at their combined effects on both T. cruzi 

transmission and vector demography within a host community similar to what is 

typically identified from studies of triatomine feeding sources43-46. 

In this contribution, we studied the influence of the synanthropic and 

domesticated host community in the transmission of T. cruzi at a village scale using 

a compartmental SI model47, 48. An important originality of our modelling is that 

vector blood-feeding rate depends on the outcome of the intraspecific competition 

between individuals to feed on the host community, and that this regulating process 

feedbacks simultaneously on vector demography and parasite transmission. The 

rate of vector contact has indeed been shown to be affected by direct and indirect 

interactions between triatomines 36,49-52, but the consequences of those variations 

on T. cruzi transmission remain unclear. Such feedbacks are likely to be essential 

in assessing the effect of non-competent hosts on transmission and disease risk. 

The contribution of avian species to T. cruzi transmission must indeed result from 

a balance between their potential to increase triatomine 

infestation/abundance17,53,54, by increasing blood resource and lowering vector 
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intraspecific competition, and their ability to dilute the spread of the trypanosome 

by resisting its infection42. We parameterized the resulting eco-epidemiological 

model to describe the transmission of T. cruzi by Triatoma dimidiata within a village 

of the Yucatan peninsula, Mexico. The long-term field studies carried out in this 

area provided key data on the local network of T. cruzi transmission that include 

estimates of vector and host species abundance and infection, as well as a detailed 

description of the triatomine blood-feeding host range. This integrative eco-

epidemiological approach allowed for a systematic investigation of the effects of 

synanthropic and domesticated host species on the risk of transmission of T. cruzi 

to human. We evaluated the implications of our results for strategies of Chagas 

disease control that would incorporate zooprophylaxis into sustainable and efficient 

Integrated Vector Management. 

 

MATERIALS AND METHODS 

 

Modelling vector-borne transmission with vector competition and 

preferences for blood meals  

 

We built a SI model for the transmission of a vector-borne pathogen in a 

community of competent and non-competent host species (Figure 1).  
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Figure 1. Flowchart for the SI model of T. cruzi transmission in a 
community of competent and non-competent hosts. Species i=1 to 4 that are 
competent hosts (at the top) and vectors (in the middle) are made of susceptible 
(green) and infectious (red) individuals. Species 5 represents non-competent hosts 
(at the bottom) so that all individuals always remain susceptible (green). Arrows 
represent birth, death, migration and infection processes according to the 
parameters defined in the main text and Table 1. Continuous and dotted lines 
correspond to demographic and transmission processes. For simplicity, we used 

the notations 𝒮 = ∑ 𝜙௜(𝑵)
ூ೔

ே೔
𝑆௏𝑝௏௜∈஼  and T୧ = ϕ୧(N)

ୗ౟

୒౟
p୧୚. 

 

The novelty of this model is twofold: i) vector blood-feeding influences not 

only parasite transmission, but also vector reproduction, and ii) the blood-feeding 

rate is dependent upon intraspecific competition between vectors to access the 

host individuals they feed on. The other processes were described according to 
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standard vector-borne modelling. Susceptible (𝑆௜) and infectious (𝐼௜) individuals of 

host species i die at a natural per capita mortality rate di and host deaths are 

balanced by the recruitment of susceptible individuals at a constant rate Bi. 

Susceptible (𝑆௏) and infectious (𝐼௏) vectors die at a natural per-capita mortality rate 

𝑑௏. We accounted for a typical constant recruitment rate that represents, in our 

model, vector immigration (𝑀௏), among which 𝑀௏
௦  and 𝑀௏

ூ  individuals are 

susceptible and infected, respectively. The originality of our modelling begins with 

the description of the recruitment of susceptible vectors. The number of new vector 

individuals was considered to be the product of the fertility per blood meal 𝑏௏ and 

a per vector capita blood-feeding rate 𝛽(𝑁௏, 𝑵) that accounted for the competition 

between the 𝑁௏ vectors aiming to feed on host individuals of all species. In this 

expression and thereafter, vector N contains the abundance of each species of the 

host community. The rates of parasite transmission between hosts and vectors are 

concomitantly influenced by those competitive interactions as they are directly 

related to the per capita blood-feeding rate 𝛽(𝑁௏, 𝑵). The rates of parasite 

transmission were also determined by the distribution of contacts between vectors 

and each species of the host community 𝜙௜(𝑵)

 

and the probabilities of parasite 

transmission per potentially infectious contact between a susceptible host of 

species i and an infectious vector, 𝑝௜௏, or between a susceptible vector and an 

infectious host, 𝑝௏.  
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The model then stands as a set of ordinary differential equations describing 

the number of susceptible and infectious individuals that belong to the vector 

species;  

 

ୢୗ౒

ୢ୲
= M୚

ୗ + b୚β(N୚, N)N୚-d୚S୚-β(N୚, N) ∑ ϕ୧(N)
୍౟

୒౟
S୚p୚୧∈େ   Equ. 1 

ୢ୍౒

ୢ୲
= M୚

୍ -d୚I୚ + β(N୚, N) ∑ ϕ୧(N)
୍౟

୒౟
S୚p୚୧∈େ      Equ. 2 

and to host species i 

ୢୗ౟

ୢ୲
= B୧-d୧S୧-I୚β(N୚, N)ϕ୧(N)

ୗ౟

୒౟
p୧୚ for all 𝑖 ∈ 𝐼    Equ. 3  

ୢ୍౟

ୢ୲
= -d୧I୧ + I୚β(N୚, N)ϕ୧(N)

ୗ౟

୒౟
p୧୚  for all 𝑖 ∈ 𝐶    Equ. 4 

where 𝐼 is a set of indices that allow referring to all hosts and that is 

partitioned into a subset of competent host species, 𝐶=[1,2,…,nc], and the 

complement subset of non-competent species, NC=[nc +1, nc +2,…,n]), with nc and 

n denoting the total number of competent host species and the total number of host 

species, respectively. 

 

The complete definition of this model requires specifying the per capita 

blood-feeding rate 𝛽(𝑁௏, 𝑵) according to the intraspecific competition for blood 

meals.  
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The competition between vectors to feed on their hosts leads the vector per 

capita blood-feeding rate to be down-regulated as the ratio of vector to hosts 

density increases. We described this negative interaction using a standard density-

dependent function55  

𝛽(𝑁௏, 𝑵) =
ఉ೘ೌೣ

ଵାఊ
ಿೇ
ಿಹ

        Equ. 5 

where 𝛽௠௔௫ stands for the maximal vector feeding rate, 𝛾 describes the 

intensity of the density-dependent regulation and 𝑁ு represents the ‘effective’ size 

of the host community. This ‘effective’ size of the community is defined as the sum 

of all host species abundance weighted by vector blood-feeding rates 𝛼௜, i.e. 

𝑁ு=∑ α୧N୧୧∈୍ . 

 

Model parameterization to T. dimidiata, T. cruzi and their domesticated and 

synanthropic host community in the Yucatan peninsula, Mexico 

 

The above compartmental model was parameterized to describe the 

transmission of T. cruzi in rural villages of the Yucatan peninsula, Mexico, where 

the vector and host populations have been followed during the past 15 years. This 

was done in two successive steps. First, by adjusting the dimension of our 

modelling to the local network of transmission and by providing independent 

estimates of all its parameters, but the probabilities of transmission per potentially 

infectious contact, i.e. 𝑝௜௏ and 𝑝௏. Second, by providing indirect estimates of those 
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last parameters that remain difficult to derive from experimental infections because 

of the stercorarian mode of transmission of T. cruzi56. We obtained these indirect 

estimates by fitting our model to the prevalence of T. cruzi infection observed in 

the vector and host species.  

 

Tailoring the model to the transmission of T. cruzi by T. dimidiata in the 

Yucatan peninsula, Mexico. In this region, the pathogen is transmitted by non-

domiciliated T. dimidiata11 that can potentially feed on a host community typically 

made of domesticated mammals (Canis lupus familiaris, Felis spp., Bos taurus, 

Sus scrofa) and avian species (Meleagris gallopavo, Gallus gallus), together with 

synanthropic rodents (Mus musculus, Rattus spp.) and birds (Zenaida spp.)46,56. 

This community was restricted to the 5 species identified as domestic and 

synanthropic hosts typically living inside the domicile and peridomicile habitats 

constituting the modelled village. Those species represented >75% of T. dimidiata 

blood meals according to studies of their digestive content (Waleckx E. et al., in 

preparation). The relative proportion of blood meals made on these different host 

species (𝜙௜) were large on humans and dogs, i.e. 52% and 24%, while those taken 

on avian hosts, rodents and cats accounted for 11%, 7% and 6%, respectively. 

Accordingly, nc = 4 pairs of equations of the forms of Equ. 3 and 4 were specified 

for each of the competent host species, with index i taking on values 1 to 4 for 

human, dogs, cats and rodents, respectively. One additional equation of the form 

Equ. 3 was retained to describe the non-competent for T. cruzi avian hosts 

population that was referred to as i=5. From our previous survey of 308 houses 
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located in the same villages of the peninsula where T. dimidiata blood meals were 

identified, we estimated that the average abundance of human, dogs, cats, 

rodents, and avian hosts per house were 3.14, 0.93, 0.71, 5.86 and 4.57, 

respectively54. The numbers of hosts at the village scale were then obtained by 

multiplying those estimated densities by the average number of houses located in 

the three villages where those data were collected, which was found to be 594 

according to the last regional census57. This led to the number of hosts of each 

species present in a typical village appearing in Table 1. 

Table 1. Model parameters values for vectors and host.  

Symbol Name Units Value References 

Host community 

Number of host of type i  ind   
Human, Dog, Cat, Rodents, Avian   1867, 551, 424, 3478, 2716 Dumonteil et al. 2013 

𝐵௜ Recruitment rate of host type i  ind.day-1   
Human, Dog, Cat, Rodents, Avian   0.073, 0.503, 0.29, 4.765, 14.88 This study  

𝑑௜ Death rate of host type i (10-4) day-1   
Human, Dog, Cat, Rodents, Avian   0.39, 9.13, 6.85, 13.70, 54.79 Rascalou et al. 2012 

𝑝௜௏ Probability of host i infection from 
vector (10-5) 

   

Human, Dog, Cat, Rodents, Avian  0.06, 4.2x, 9.1x, 61.3x, 0  This study 

Triatoma dimidiata 

𝑀௩ Vector migration ind.day-1 394      Barbu et al. 2010 

T. cruzi infection prevalence in 
migrating vectors 

 0.178 Waleckx. Personal 
communication 

𝛽௠௔௫ Maximal vector feeding rate day-1 0.333 Dumonteil et al. 2018 

𝛾 Density-dependent regulation of 
vector feeding 

 0.054 This study 

𝜙௜ Proportion of blood-meals on host 
type i  

   

Human, Dog, Cat, Rodents, Avian   0.52, 0.24, 0.06, 0.07, 0.11 Waleckx. Personal 
communication 

𝛼௜ Vector feeding rates on host type i     
Human, Dog, Cat, Rodents, Avian   1.53, 2.41, 0.72, 0.12, 0.22 This study 

𝑏௩ Vector fertility per blood-meal (10-2)  7.58 Zeledon et al. 1970 

𝑑௩ Vector death rate (10-3) day-1 3.226 Zeledon et al. 1970 

𝑝௏ Probability of vector infection from 
host 

 0.37 This study 



 

 

 The death rate of each host species i (d୧) was calculated as the inverse of 

its average lifetime expectancy with values for human, dogs, avian, rodents and 

cats set to 70, 3, 0.5, 2 and 4 years, respectively37. The recruitment rate of host 

species i (Bi) could then be estimated by assuming that the number of hosts of this 

species in the village equals its population dynamic equilibrium Ni*=Bi/di, which was 

obtained by solving  
ௗௌ೔

ௗ௧
+

ௗூ೔

ௗ௧
= 0 using equations 3 and 4 (S1 Appendix, Equ A1.5). 

Vectors transmitting T. cruzi in the village are either dispersers from the 

surrounding sylvatic environment or individuals born from the local population 

dynamics. The number of triatomines dispersing from the sylvatic environment into 

the village was derived from outcomes of the multi-model inference study by Barbu 

et al.58. We averaged the estimates derived while fitting each of the models 

according to the support received by those model as measured by their weight of 

Akaike (parameter Ks and quantity wi in Table 2 of Barbu et al. 58). From this 

standard model averaging59, we estimated that the number of individuals daily 

dispersing into the village (𝑀௏) equals 394, and we calculated the number of those 

vectors that are susceptible (𝑀௏
௦) and infected (𝑀௏

ூ ) according to the rate of infection 

by T. cruzi estimated to be 0.178 (Waleckx E. et al., in preparation). To calculate 

the number of individuals born from the local population dynamics estimates of per 

vector capita blood-feeding rate (𝛽(𝑁௏, 𝑵)) and vector fertility per blood meal (b୴) 

are required. This first quantity in turn depends on three different estimates. First, 

the maximal vector feeding rate (β୫ୟ୶) was set to its estimate in a metabarcoding 

study of vector feeding pattern performed on these T. dimidiata populations. This 

study concluded that individual vector blood-feeding frequency could be up to once 

every three days, which was found similar to earlier estimates from other species46. 

Second, the intensity at which vector individuals interact while feeding (𝛾) was set 
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to 0.054 to ensure that their population size at equilibrium (calculated by solving 

Equ A1.6 in S1 Appendix) was the same as in previous village scale modelling of 

the population dynamics of those vectors58. Such a value implies that when the 

vector to host ratio is equal to 1/𝛾~18.5, the triatomine feeding rate is halved, which 

is similar to what was estimated in a previous attempt at modelling the reduction of 

blood meal frequency with the increase in population size60. Third, relative vector 

blood-feeding rates on host species 𝛼௜ were estimated (by solving the non-

homogeneous linear system of equations A2.2 described in S2 Appendix) to fit the 

proportions of blood meals made on the different host species (𝜙௜) given their 

population sizes (Ni), which lead to the values provided in Table 1. The vector 

fertility per blood meal was derived from Zeledón’s61 broadly recognized 

experimental work on T. dimidata demography. The average amount of eggs 

produced over a two-years cohort study (446 eggs over 714 days61, pages 65-67) was 

converted into a production per blood meal according to the estimated number of 

meals made during that amount of time (238 meals). This average fertility was 

further weighted by the survival rate of eggs (68%) and the proportion of adult 

female in the triatomine population (5.9%) that were derived from these same 

experiments, so that it could be applied to the density of individuals (Nv) that we 

modelled. Those calculations provided the value of b୴ appearing in Table 1. Finally, 

the vector death rate was estimated from the average life expectancy of T. dimidata 

that was estimated to be 310 days61, pages 65-67. 

 

Fitting the model to prevalence data. There is currently little knowledge 

about the probability of transmission of T. cruzi to its different host species56, so 
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that we had to get indirect estimates of the probabilities 𝑝௜௏ and 𝑝௏ by fitting the 

model to the observed prevalence of T. cruzi infection observed in the vector and 

host populations that we modelled. Expressions of the estimate of 𝑝௜௏ and 𝑝௏ could 

be found (Equ A3.1 and A3.2 in S3 Appendix) and, as expected, involved the 

prevalence of T. cruzi in its hosts. The prevalence values in the different host 

species were taken from previous field studies and were equal to 2.3% in humans3 

(9/390), 9.8% in rural dogs62 (10/102), 8.6% in cats62 (19/220) and 4.8% in 

rodents63 (8/165). The probabilities of transmission of T. cruzi (𝑝௜௏ and 𝑝௏) that 

were estimated from these rates of infection allowed to complete Table 1 and the 

parameterization of our model.  

 

Analysis of the transmission dynamics of T. cruzi in the Yucatan peninsula, 

Mexico 

 

We first characterized the ‘standard’ dynamics of T. cruzi in the modelled 

village by using standard local stability analysis64 of the dynamical model to 

determine the size of the vector and host population at equilibrium. We further used 

a next-generation approach65 to find out the expression of R0 and identify the role 

of each host species in the overall T. cruzi transmission dynamics. We then 

performed systematic sensibility analyses to identify the key determinants of the 

equilibrium levels of the vector and host population size and prevalence of infection 

with T. cruzi. Each parameter value was then varied within a range of -50% to 

+50% around the standard values shown in Table 1 and we recorded the resulting 
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variation in the equilibrium level of the vector and host population size and 

prevalence of infection with T. cruzi. Finally, we used our modelling to simulate 

zooprophylactic interventions by varying the abundance of dogs and avian hosts 

and we assessed the resulting changes in vector population size and in the 

prevalence of infection of the vector and competent host species with T. cruzi. 
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RESULTS 

 

The standard dynamics of T. cruzi transmission in a village of the Yucatan 

peninsula. 

 

Our parameterized SI model was able to reproduce the prevalence of 

infection observed in the population of T. dimidiata and in its domesticated and 

synanthropic host community. This clearly appears in Figure 2 where T. cruzi 

spreads into all competent host species until it reaches the prevalence observed 

in the field. The estimated values of the probabilities of transmission per potentially 

infectious are consistent with previous estimates. After adjusting our estimate of 

the probability of transmission to human to account for the proportion of triatomines 

that are transiting in the domiciles (according to estimates provided in Barbu et al. 

58), the per contact transmission rate was indeed equal to 0.0009. This value is of 

the same order of magnitude as previous values estimated from triatomines found 

inside households35,56,66. Meanwhile, the relative values of the probability of 

transmission to human and non-human hosts is also consistent with the two 

previous estimates derived for opossum67, and guinea pigs68.  
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Figure 2. Dynamic of T. cruzi transmission in a village of the Yucatan 
peninsula. The dynamic of transmission was initiated by introducing parasite T. 
cruzi in its T. dimidiata vector. The prevalence of infection in the vector (purple) 
and in the competent hosts that include dogs (olive), cats (blue-green), rodents 
(indigo) and humans (salmon) were then followed until they reached asymptotic 
values corresponding to the endemic state of T. cruzi transmission typically 
observed in the villages of the Yucatan peninsula. 

 

Standard stability analysis of our dynamical model allowed determining the 

size of the vector and host population at equilibrium (S1 Appendix). Using those 

theoretical results with the parameter estimates provided in Table 1 we further 

calculated that 84% of the vector population was born in the village, which suggests 

that T. cruzi could be transmitted in the village, by colonies located in the 

peridomiciles, even in the absence of infected vector migration from the sylvatic 

habitat. We then used a next-generation approach to find out the expression of R0 

in the absence of migration (S4 Appendix). Combining this expression with our 

parameter estimates we obtained a R0 value of 1.13, which confirms that a 

transmission cycle of T. cruzi is sustainable in the modelled village even in the 

absence of vector immigration from the sylvatic habitat. Calculation of R0 in 

reduced models where only one host species was included showed that dogs, cats 
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and rodents were reservoirs of T. cruzi that would be able to sustain local 

transmission as their R0 were equal to 1.10, 1.88 and 3.45, respectively. On the 

contrary, humans did not represent a sufficient host for T. cruzi as their associated 

R0 was equal to 0.65.   

 

Key determinants of T. cruzi transmission dynamic in its domestic and 

synanthropic hosts. 

 

We produced systematic sensibility analyses around the standard 

parameter values presented in Table 1 to identify the key determinants of the 

epidemiological dynamics appearing in Figure 2. We first focused on triatomine’s 

demography and blood-feeding rate and preferences, before looking at the effect 

of the host demography and community structure.             

 

Triatomine’s demography and blood-feeding rate. Increasing triatomine’s 

fertility (per blood meal, bv) or immigration (Mv) lead to larger local vector 

populations, although the effect of the latter was substantially weaker (Figure 3A) 

and never allowed for the percentage of immigrant bugs found in the village to 

exceed 20% (S5 Appendix). Interestingly, these two demographic parameters had 

opposite effects on T. cruzi transmission. Higher rates of fertility were associated 

with a significant drop in T. cruzi prevalence in vectors and hosts, while larger 

arrivals of migrants steadily increased transmission, although to a much lower 

extent (Figure 3B). This shows the dual role of T. dimidiata immigration; migrants 
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increase vector population size and spread parasites into the village, although 

those effects remain limited. By contrast, vector births significantly lower T. cruzi 

prevalence as newborn bugs are all considered to be susceptible. In such a 

context, triatomine’s fertility was a key determinant of vector population size and T. 

cruzi transmission by increasing the proportion of locally born susceptible vectors 

in the population55. 

 

 

Figure 3. Impact of T. dimidiata demography and blood-feeding on the 
transmission of T. cruzi. Variation in vector population size (A) and in the 
prevalence of T. cruzi infection in vectors and hosts (B-C) are given with respect 
to changes in triatomine fertility (bV), immigration (MV), the level of competition for 
blood meals (𝛾) and in the maximal feeding rate (𝛽௠௔௫). Triangles, crosses, circles 
and squared stand for the effects of bV, MV, 𝛾 and 𝛽௠௔௫ on T. dimidiata abundance 
(A) and the prevalence of infection by T. cruzi in vectors (B-C). Continuous lines 
describe variations in the different hosts prevalence of infection by T. cruzi 
according to bV (B) and 𝛾 (C), while (superimposed) dotted lines describe variation 
with respect to MV (B) and 𝛽௠௔௫ (C). Host species colour code is the same as in 
Figure 2.    
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An essential originality of our modelling is that both parasite transmission 

and vector reproduction are directly determined by vector feeding rate, which itself 

depends on vector intraspecific competition to take blood meals upon their hosts. 

This explicit link between demography and blood feeding was shaped by the 

maximal feeding rate (𝛽௠௔௫) and the intensity of the competition (𝛾). The maximal 

feeding rate (𝛽௠௔௫) had the exact same positive effect on vector population size as 

triatomine’s fertility per blood meal (bv) since these two parameters multiplicatively 

determine the maximal number of local newborn vectors (Figure 3A). However, 

their impacts on parasite transmission were quite the opposite as the maximal 

feeding rate strengthened the prevalence of T. cruzi infection in vectors and hosts 

(Figure 3C) as it increased not only the vector population size, but also the 

frequency at which an infected (vector or host) individual made potentially 

infectious contacts with susceptible (host or vector) individuals. In a similar way, to 

increase the intensity of competition reduced the frequency of blood meals per 

individual, which had a negative impact on both vector population size (Figure 3A) 

and the prevalence of T. cruzi (Figure 3C). Noteworthy, the quantitative variations 

in T. cruzi prevalence produced by changes in those two parameters governing 

triatomine’s blood-feeding rate were consistently higher than the variations induced 

by those describing intrinsic demographic ability, i.e. immigration and per blood 

meal fertility rates. We thus looked at the effect of the parameters allowing to 

describe how triatomine’s blood-feeding is partitioned on the host community.  

 

Vector blood-feeding preferences. The most important impacts of the 

proportion of blood meals made on the different hosts (𝜙௜) on T. cruzi transmission 
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were observed when modifying the vector feeding rates on human, dogs and avian 

hosts (Figure 4).  

 

 

Figure 4. Impact of T. dimidiata blood-feeding preferences on the 
transmission of T. cruzi. Variation in the prevalence of T. cruzi infection in vectors 
and hosts are given with respect to changes in the proportion of blood meals taken 
on humans (A), dogs (B) and avian hosts (C).  Changes in T. dimidiata prevalence 
of infection are indicated by circles (A-B) and crosses (C). Continuous lines 
describe variations in the different hosts prevalence of infection with the same host 
species colour code as in Figure 2.    

 

Similar trends were observed when changing the feeding rates on cats and 

rodents, but the resulting changes in T. cruzi infection in vector and other 

competent hosts never exceeded 12% of their standard equilibrium value (S6 

Appendix). When feeding frequencies on humans or dogs were increased, their T. 

cruzi prevalence increased steadily and substantially (Figures 4A-B) while vector 

infection showed different responses. Indeed, as the standard equilibrium value of 

T. cruzi prevalence in human was low (i.e. 2.3% in Table 1 and Figure 1), to 
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increase feeding on humans initially reduced infection in vectors (Figure 4A). This 

effect was not apparent when increasing feeding on dogs (Figure 4B) as those are 

4 times more infected than humans in the standard situation (i.e. 9.8% in Table 1 

and Figure 1). In both cases, stronger increases in the proportion of blood meals 

made on a given host species ultimately connect that host and the vectors to such 

a level that the prevalence of T. cruzi infection in both species increase together in 

a reinforcing manner (Figures 4A-B). This, however, did not ensure that the 

prevalence of infection increased in other competent hosts. While the infectivity of 

dogs allowed for a strong increase in vector prevalence that spread to all other host 

species (Figure 4B), the rewiring of the transmission network toward human 

infection lead to a substantial decrease of T. cruzi prevalence in other competent 

hosts (Figure 4A). This difference between the contribution of human and dogs 

also appeared when the proportion of blood meals taken on either species was 

decreased. A lower rate of feeding on dogs reduced T. cruzi prevalence of infection 

in vectors by up to 25% (Figure 4B), while a lower rate of feeding on humans 

increased vector infection by 75% and doubled the prevalence of T. cruzi in all 

other competent hosts (Figure 4A). The pattern of variations was obviously very 

different when the proportion of blood meals taken on (non-competent) avian hosts 

increased. As expected, any increase in this proportion leads to simultaneous 

reductions in the prevalence of infection in the vector and all competent hosts, that 

can reach up to 20% (Figure 4C).                        

Host demography and community structure. The simple relationship 

between the host demographic rates (Bi and di) and their abundances in the 

community (Ni*=Bi/di) allowed changing the later by variations of the former. The 
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effect of the recruitment rates (Bi) on T. cruzi prevalence in vector and hosts are 

described below, while those of mortality rates (di) are presented elsewhere (S7 

Appendix) since changes of those mortality rates (directly linked to host life-

expectancies) were considered less likely to occur in the field than changes in 

recruitments. Halving or doubling the standard values of Bi lead to directly 

proportional changes in the host population sizes (Ni*). As expected, increasing 

the number of dogs or avian hosts in the village increased vector abundance with 

a maximal effect of 10% and 5%, respectively (Figure 5A).  

 

 

Figure 5. Impact of hosts demography and community structure on the 
transmission of T. cruzi. Variation in vector population size (A) and in the 
prevalence of T. cruzi infection in vectors and hosts (B-C) are given with respect 
to changes in the rate of recruitment (and abundance) in dogs (B2) and avian hosts 
(B5). Circles and crosses stand for the effects of B2 and B5 on T. dimidiata 
abundance (A) and its prevalence of infection by T. cruzi (B-C). Continuous lines 
describe variations in the different hosts prevalence of infection with the same host 
species colour code as in Figure 2.    
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The concomitant impacts on the prevalence of T. cruzi were an increase of 

up to 30% and a decrease of up to 25% in host and vectors when varying dogs 

and avian hosts abundance, respectively (Figures 5B-C). Those effects were 

substantially larger than the 6% and 0.75% changes observed when modifying the 

recruitment rates of the cats and rodents populations (S7 Appendix). Noteworthy, 

the increase in the avian host population size resulted in a clear ‘dilution’ effect as 

it lowered the prevalence of T. cruzi infection in all competent hosts, despite a 

marked increase in the size of the triatomine population. Since the variations in T. 

cruzi transmission associated by changes in the size of those two typical host 

populations suggested that control interventions could be strengthened by 

changes in the composition of the domestic host community, we used our 

modelling to assess the potential of zooprophylactic interventions. 

 

Potential impacts of changes in the domestic host community on T. cruzi 

transmission. 

 

We produced simulations of control interventions consisting of 

systematically modifying the size of the dogs and avian hosts population by 

changing their rate of recruitment (B2 and B5) alone or in combination. The range 

of variations was set so that the dog population size decreased from its observed 

value to 0, while the number of avian hosts was increased up to three times its 

standard value shown in Table 1. We measured the percentage of changes in the 

incidence of T. cruzi infection in human allowed by those interventions after 5 and 

10 years together with their maximal (asymptotic) potential. The efficacy of 
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removing the entire dog population or tripling the abundance of avian hosts 

asymptotically reached a 56% and a 39% reduction in T. cruzi incidence in human, 

while combining the two allowed for a reduction of up to 71% of T. cruzi 

transmission to humans (Figure 6A).  

 

Figure 6. Zooprophylaxis and its potential to limit T. cruzi transmission 
to humans in villages of the Yucatan peninsula. The maximal potential of 
zooprophylactic interventions on human incidence is shown (A) along with their 
expected impact after 5 years (B) and 10 years (C). Interventions aim at reducing 
T. cruzi transmission by lowering the number of dogs (x-axis) or increasing the 
number of avian hosts (y-axis). The population sizes in the absence of intervention 
correspond to those observed in villages of the area and reported in Table 1.   

 

It is important to mention that these encouraging figures can only be 

reached in the long term, but that a 26% and a 43% reduction in incidence can still 
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be expected after 5 and 10-years of intervention on both dogs and avian hosts 

(Figures 6B-C). Importantly, less extreme interventions can still provide significant 

outcomes. Halving the size of the dog population or doubling the avian hosts 

population would, on their own, reduce incidence of T. cruzi infection in humans by 

up to 31% and 22% (Figure 6A), with expected effects after 5 and 10 years ranging 

in 3%-12% and 12%-15%, respectively (Figures 6B-C). These two changes would 

actually combine efficiently so that human incidence could be reduced by 47 % 

over the long term (Figure 6A) with transitory effects of 14 and 25% after 5 and 10 

years of intervention on both dogs and avian hosts (Figures 6B-C). Even more 

moderate efforts could make some difference. For instance, a 20% reduction in the 

number of dogs and a 50% increase in the number of avian hosts could be 

combined to produce a long-term reduction in the incidence of human infection by 

T. cruzi of 23%, with transitory effects of 7% and 12% after 5 and 10 years of control 

(Figures 6A-C). 
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DISCUSSION 

 

For decades now, studies of Chagas disease ecology have been focused 

on the importance of synanthropic and domesticated animals in the transmission 

of T. cruzi within human habitats. Various entomological risk factor analyses 

performed across Latin America have demonstrated that the level of house 

infestation by (different species of) triatomine vectors is positively associated with 

the presence or the abundance of dogs17,54, cats69-71, rodents 17,72-75, chicken76-78 

and other species of vertebrate hosts69,73,79. Although the contribution of those 

species to human infection by T. cruzi is hard to demonstrate, positive correlations 

have been found between the number of infected dogs and the prevalence of T. 

cruzi in vectors80,81 and in human53,82 or between seropositivity in dogs and 

humans83. Meanwhile, it has been repeatedly suggested that the presence of avian 

hosts, typically chicken, could reduce the prevalence of T. cruzi infection in bugs 

and humans84. While ecological and epidemiological data keep on accumulating 

and refining our knowledge of T. cruzi transmission networks46,85, their integration 

into strategic models86 representing T. cruzi transmission in host community 

remains rare. This undoubtedly limit our ability to reach key public health objectives 

(and to understand local failures and re-emergence) as such modelling are 

essential tools to anticipate the potential of control interventions aiming at 

interrupting T. cruzi transmission to humans according to the local specificities that 

can always be found in places where interventions are intended.       
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We developed the first SI model of T. cruzi transmission in a multi-host 

community typical of those observed in the Yucatan peninsula, Mexico, where both 

vector reproduction and parasite transmission depend on triatomine blood-feeding 

rate that itself accounts for the vector’s host preferences and interference while 

feeding on individual hosts. By integrating all available knowledge about the local 

vector and host populations that have been accumulated over long-term field 

studies into this model and by producing extensive analysis of its dynamical 

behaviour, we provided a first evaluation of the contribution of the different hosts 

in the local transmission of T. cruzi.  

 

The first main outcome of this integrative modelling study is that dogs are 

the main reservoirs of T. cruzi in the Yucatan peninsula as variations in their 

abundance has a 6 and 60 times higher impact on T. cruzi prevalence of infection 

than those of cats and rodents, respectively. Any 1% change in the number of dogs 

indeed resulted in a 0.6% variation in T. cruzi infection prevalence in vectors and 

other competent hosts, while a similar change in cats and rodents only led to 0.1% 

and 0.01% variations in prevalence of infection. The importance of dogs as 

reservoir of T. cruzi has long been recognized in other regions of Latin America 

(see references above) and the presence of dogs was indeed identified as a key 

factor of house infestation in villages of the Yucatan peninsula54. This study 

confirms that the abundance of dogs is a key determinant of T. dimidiata vector 

population size, with a 1% increase in the number of dogs leading to a 0.2% 

increase in the number of vectors. Importantly, this also demonstrated that vector 

abundance is a poor indicator of the risk of human infection since its variation with 
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respect to dog abundance represented a threefold under-estimation of the 

variations in T. cruzi prevalence in human. The epidemiological role of cats is 

typically less investigated and more controversial than the contribution of dogs26, 

and the presence of cats was indeed not identified as a key factor of house 

infestation in the Yucatan peninsula54. The results of our epidemiological model 

support the view that the number of cats has little effect on the vector population 

size. However, again, this only represented an underestimation of its impact on T. 

cruzi infection prevalence in human that was found 2.5 higher than the effect on 

the abundance of local T. dimidata population, and much more significant than the 

effect of changes in rodent population size.          

 

The second key outcome of our modelling is to provide evidence that avian 

hosts dilute the transmission of T. cruzi in the studied system. Evaluating the 

conditions for an increase in non-competent host abundance to dampen the 

transmission of infectious agents requires not only modelling the consequences of 

transmission failure on such hosts, but also the positive (non-linear) effects of such 

an increase on vector population dynamics87. Such demographic feedback is 

missing in several influential models promoting the existence of a dilution in Lyme 

disease88 and is also lacking from pioneering models of T. cruzi transmission that 

included non-competent hosts, typically chicken, to look at their effect on 

domiciliary transmission18,35,89. By accounting for such dynamical feedback, we 

show that the presence of avian hosts increase the size of the T. dimidiata 

population with a 1% increase in the number of hosts leading to a 0.1% increase 

in the number of vectors. This represented just half the impact of the number of 
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dogs on vector abundance and was very consistent with field assessment of the 

determinants of house infestation in the villages of the Yucatan peninsula that 

identified the number of chicken as a key factor although with a lower effect that 

dog numbers54. Despite such effect on the T. dimidiata population, any 1% 

increase in the number of avian hosts in the community lead to a 0.45% decrease 

in the prevalence of T. cruzi in hosts. Such an effect is consistent with a previous 

strategic modelling attempt that found a similarly negative, although quantitatively 

minor, effect of the number of chickens on the prevalence of T. cruzi infection in 

human35, but contrasts with the amplification effect found elsewhere89. This shows 

that the effect of non-competent hosts in amplifying or diluting the domestic and 

peridomestic transmission of T. cruzi transmission can substantially vary according 

to the relative abundance of such hosts in the community and with the life-histories 

and infectiousness/infectivity of the other host species, all of those determinants 

being orchestrated by vector feeding behaviour. While these host features have 

been documented in various places across Latin America, there is a critical need 

to better understand vector feeding behaviour and its plasticity (in response to the 

host community structure90), to ultimately link the triatomine host feeding rate and 

choices to domiciliary transmission of T. cruzi using fully dynamical models that 

integrate increasing behavioural and ecological knowledge as exemplified for 

West-Nile virus91 and initiated for Chagas disease in this contribution.  

 

Our modelling framework could indeed be adapted to other eco-

epidemiological Chagas disease contexts and provide more insights into the role 

of host communities on T. cruzi transmission. One obvious follow-up could be to 
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model the ecotone area surrounding the village where other domesticated host 

species could potentially be targets for zooprophilaxis, especially cows that have 

been identified as blood meal sources in studies of T. dimidiata gut’s content46. 

Meanwhile, additional information could be derived from this emerging approach 

of triatomine’s feeding behaviour, such as the presence of blood from multiple 

hosts within the gut of a single vector individual44,46,92, which could help fine-tuning 

the modelled network of transmission. Those further developments would typically 

require field studies and data on triatomine’s feeding rates and preferences as well 

as vectors’ dispersal between habitats to set up even more integrated eco-

epidemiological models.  

 

The interruption of Chagas disease intra-domiciliary transmission in the 

Americas will likely require the development of sustainable approaches based on 

Integrated Vector Management (IVM) combining vector control methods according 

to local ecological, biological and social conditions shaping the T. cruzi 

transmission network93. Zooprophylaxis has long been identified as a possible 

strategy to control Chagas disease35, other Neglected Tropical Diseases such as 

cutaneous94 and visceral leishmaniasis95, Human African trypanosomiasis30 and 

malaria97. The objective of zooprophylaxis is to use synanthropic or domestic 

animals to divert vectors from feeding upon humans, which should decrease the 

human-parasite contact and ultimately reduce the prevalence of infection in 

humans. The obvious drawback in providing additional feeding sources to the 

vectors is that it is likely to boost its population dynamics and population size, which 

might ultimately result in the opposite effect, i.e. increasing transmission to humans 
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(zoopotentiation). The balance between zooprophylaxis and zoopotentiation has 

often been shown to be subtle so that a deep understanding of the local context of 

transmission always appears as an essential prerequisite to include the 

modification of the composition of host communities into integrated 

interventions30,96,97. The transmission of T. cruzi is very likely to follow the same 

trend and conclusions that we draw from our modelling tailored to describe 

transmission in the villages under study in the Yucatan peninsula are not to be 

generalized to other systems (as already suggested above). Still, we have shown 

that, in this specific context, reducing dog abundance can decrease incidence in 

humans by up to 56% while increasing the abundance of avian hosts can decrease 

it by up to 39%. Although such intervention would not have purely additive effects, 

simultaneous changes in these two host population sizes could provide a 71% 

reduction in new human cases. While such figures could not be reached within 5 

or 10-years periods, they represent very interesting long-term perspectives to 

design cost-effective IVM. The concomitant reduction in the vector prevalence of 

infection by T. cruzi that were estimated from our simulations of removing dogs, 

adding chickens or both interventions would indeed complement the cleaning of 

the peridomiciles (to eliminate established colonies) or the use of insect screens 

that have been shown to reduce T. dimidiata abundance by 52-62% and 87-96% 

at the household scale98 and by 60% and 80% when applied to the entire village12. 

Alternatively, the vaccination of dogs100-102 to reduce their parasite carrying 

capacity and infectiousness to triatomine vectors (in addition to preventing cardiac 

disease progression in these hosts) or their protection with insecticide-impregnated 

collars102 may be more readily adopted by communities and should similarly impact 

T. cruzi transmission. Our results taken together into simple calculations of the 
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reduction of the force of infection14,34,103 suggest that human incidence could be 

divided by a up to 9-18 times by implementing zooprophylaxis in combination with 

the cleaning of the peridomiciles or the use of insect screens, respectively. The 

potential efficacy of these strategies reinforces the idea that education and 

community empowerment to reduce basic risk factors is a cornerstone to reach 

and sustain the key objective of interrupting intra-domiciliary transmission of 

Chagas Disease13,93,104,105.  

 

The contribution of mathematical modelling to provide either conceptual or 

system specific knowledge on the transmission of infectious diseases has been 

recognized for a long time and is being almost constantly reviewed106-108. The cost-

effectiveness of this approach in integrating basic knowledge on pathogen 

transmission to anticipate the potential of control strategies that cannot be tested 

in the field because of limited budget and/or ethical issues makes it a highly 

desirable tool for the control of Neglected Tropical Diseases109,110. The complexity 

of Chagas Disease eco-epidemiology, involving a broad biodiversity of triatomine 

vectors and vertebrate hosts and a high genetic diversity of T. cruzi strains, makes 

its dynamical modelling a necessary and exciting challenge to help ending the 

persistent burden that T. cruzi has put on human settlements and populations ever 

since they first colonized the Americas111.    
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S1 Appendix : Equilibrium solutions of the SI model of T. cruzi 

transmission in its host community. 

 

To ease the calculation of the equilibrium state of the modelled populations, 

the system of ordinary differential equations describing the transmission of T. cruzi 

in its host community in terms of susceptible (𝑆௏, 𝑆௜) and infectious (𝐼௏, 𝐼௜) individuals 

(Equ. 1 to 4 in the main text), was re-written by replacing the equations for the 

number of infectious individuals into equations describing the variations in the total 

number of individuals in each host (𝑁௜) and vector (𝑁௏) species. 

 

ௗே೔

ௗ௧
= 𝐵௜ − 𝑑௜𝑁௜       Equ A1.1 

ௗேೡ

ௗ௧
= 𝑀௏ + 𝑏௏𝛽(𝑁, 𝑁௏)𝑁௏ − 𝑑௏𝑁௏     Equ A1.2 

ௗௌ೔

ௗ௧
= 𝐵௜ − 𝑑௜𝑆௜ − 𝐼௏𝛽(𝑁௏, 𝑁)𝜙௜(𝑁) ቀ

ௌ೔

ே೔
ቁ 𝑝௜௏   for all 𝑖 ∈ 𝐼  Equ A1.3 

ௗௌೇ

ௗ௧
= 𝑀௏

ௌ + 𝑏௏𝛽(𝑁௏, 𝑁)𝑁௏ − 𝑑௏𝑆௏ − 𝛽(𝑁௏, 𝑁) ∑ 𝜙௜௜∈஼ (𝑁)
ூ೔

ே೔
𝑝௏𝑆௏       

              Equ A1.4 

 

with 𝑀௏ = 𝑀௏
ௌ + 𝑀௏

ூ  

 

The calculation of the equilibrium state of this system of ordinary differential 

equations was achieved in four steps. 

  

- First, the equilibrium value for the size of each host population (𝑁௜
∗) can be 

found by setting Equ A1.1 equals to 0, which led to: 
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𝑁௜
∗ =

஻೔

ௗ೔
         Equ A1.5 

 

- Second, the equilibrium value for the size of the vector population can be 

found by setting Equ A1.2 equals to 0, which led to the second-degree polynomial:  

 

𝑎𝑁௏
∗ଶ + 𝑏𝑁௏

∗ + 𝑐 = 0        Equ A1.6 

  

where   

 

𝑎 = −𝑑௏𝛾, 𝑏 = 𝛾𝑀௩ − 𝑑௏𝛼ௌ + 𝑏௏𝛼ௌ𝛽௠௔௫,  𝑐 = 𝑀௏𝛼ௌ  and  𝛼ௌ = ∑ 𝛼௜𝑁௜
∗

௜∈ூ . 

 

- Third, to keep on identifying the equilibrium state of the model of 

transmission, one further needs to find the equilibrium number of susceptible 

individuals in each competent host (𝑆௜
∗ ) and vector (𝑆௩

∗) species. This is the more 

complex step that involve four sub-steps.   

 

i) Setting Equ A1.4 equals to 0, an expression of 𝑆௩
∗ can be found in terms 

of 𝑆௜
∗ :  

 

𝑆௩
∗ =

஽

ாା௣ೇ ∑ ఈ೔೔∈಴ ௌ೔
∗            Equ A1.7 

 

where 

 

𝐷 =
ெೇ

ೄ(ఈೄାఊேೇ
∗ )ା௕ೇఈೄఉ೘ೌೣேೇ

∗

ିఉ೘ೌೣ
   and 𝐸 =

ௗೇ(ఈೄାఊேೇ)ାఉ೘ೌೣ௣ೇ ∑ ఈ೔೔∈಴ ே೔
∗

ିఉ೘ೌೣ
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ii) Similarly setting Equ A1.3 equals to 0, the equilibrium value of 𝑆௜
∗ can be 

written with respect to 𝑆௩
∗ ; 

  

𝑆௜
∗ =

஻ഢ~

ௌೡ
∗ି஺೔

  for all 𝑖 ∈ 𝐶      Equ A1.8 

 

where 

 

𝐴௜ = 𝑁௏
∗ +

ௗ೔(ఈೞାఊேೇ
∗ )

ఉ೘ೌೣఈ೔௣೔ೇ
 and  𝐵~ =

ି஻೔(ఈೞାఊேೇ
∗ )

ఉ೘ೌೣఈ೔௣೔ೇ
. 

 

iii) Substituting Equ A1.8 in Equ A1.7 one can obtain an equation for 𝑆௏
∗   

 

𝑆௏
∗ =

𝐷

𝐸 + 𝑝௏ ∑ 𝛼௜௜∈ூ
𝐵ప
~

𝑆௏
∗ − 𝐴௜

 

 

that is equivalent to 

𝑆௏
∗ ൭𝐸 + 𝑝௏ ෍ 𝛼௜

௜∈஼

𝐵ప
~

𝑆௏
∗ − 𝐴௜

൱ − 𝐷 = 0 

 

Multiplying by ∏ (𝑆௏
∗ − 𝐴௜)௜∈஼  in order to eliminate 𝑆௩

∗ from the denominator, 

we obtained 

 

𝑆௏
∗ ൭𝐸 ෑ(𝑆௏

∗ − 𝐴௜)

௜∈஼

+ 𝑝௏ ෍ 𝛼௜

௜∈஼

𝐵ప
~

𝑆௏
∗ − 𝐴௜

ෑ(𝑆௏
∗ − 𝐴௜)

௜∈஼

൱ − 𝐷 ෑ(𝑆௏
∗ − 𝐴௜)

௜∈஼

= 0 
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and after simplification  

 

𝑆௏
∗ ቌ𝐸 ෑ(𝑆௏

∗ − 𝐴௜)

௜∈஼

+ 𝑝௏ ෍ 𝛼௜

௜∈஼

𝐵ప
~ ෑ ൫𝑆௏

∗ − 𝐴௝൯

௝∈஼,௝ஷ௜

ቍ − 𝐷 ෑ(𝑆௏
∗ − 𝐴௜)

௜∈஼

= 0 

 

This ultimately allowed to obtain the polynomial equation to be solved to 

identify the equilibrium number of susceptible vectors (𝑆௏
∗);  

 

(𝑆௏
∗𝐸 − 𝐷) ∏ (𝑆௏

∗ − 𝐴௜)௜∈஼ + 𝑝௏𝑆௏
∗ ∑ ൫𝛼௜𝐵ప

~ ∏ ൫𝑆௏
∗ − 𝐴௝൯௝∈஼,௝ஷ௜ ൯௜∈஼ = 0  Equ A1.9 

 

and whose degree corresponds to the number of competent species plus 

one, i.e. nc+1.  

 

iv) To numerically solve this equation, e.g. by using the package ‘polynom’ 

in R (R Core Team 2018), provides the solution 𝑆௏
∗  that can then be used to further 

calculate 𝑆௜
∗ according to Equ A1.8.  

Finally, the number of infectious (𝐼௏
∗ , 𝐼௜

∗) individuals are simply obtained by 

calculating the difference between the total number of individuals at equilibrium 

(𝑁௏
∗, 𝑁௜

∗) and the number of susceptible individuals (𝑆௏
∗ , 𝑆௜

∗) in each population. 
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S2 Appendix : Estimation of vector feeding rates on host species 

i (𝜶𝒊). 

 

The proportion of blood meals that triatomines take on host species i (𝜙௜) 

can be linked to the relative feeding rates on host species i (𝛼௜) and the hosts 

abundance in the community (𝑁௜) using the standard relationship (Stone and 

Chitnis 2015): 

 

𝜙௜(𝑁) =
ఈ೔ே೔

∑ ఈ೔೔∈಺ ே೔
, for all 𝑖 ∈ 𝐼                                                            Equ A2.1 

  

The set of equations A2.1 can be re-written as follows:  

 

𝛼௜𝑁௜(𝜙௜ − 1) + ∑ 𝛼௝
௡
௝ୀଵ,௝ஷ௜ 𝑁௝ = 0 for all 𝑖 ∈ 𝐼                                   Equ A2.2 

  

where ∑ 𝛼௜௜∈ூ = 𝑛.  

 

The matrix representation of the corresponding non-homogeneous system 

of n linear equations is  

 

⎝

⎜
⎛

𝑁ଵ(𝜙ଵ − 1) 𝑁ଶ𝜙ଵ ⋯ 𝑁௡𝜙ଵ

𝑁ଵ𝜙ଶ 𝑁ଶ(𝜙ଶ − 1) ⋯ 𝑁௡𝜙ଶ

⋮ ⋮ ⋯ ⋮
𝑁ଵ𝜙௡ିଵ 𝑁ଶ𝜙௡ିଵ ⋯ 𝑁௡𝜙௡ିଵ

1 1 ⋯ 1 ⎠

⎟
⎞

⎝

⎜
⎛

𝛼ଵ

𝛼ଶ

⋮
𝛼௡ିଵ

𝛼௡ ⎠

⎟
⎞

=

⎝

⎜
⎛

0
0
⋮
0
𝑛⎠

⎟
⎞
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and it can be solved to estimate the model parameters 𝛼௜ according to the 

field estimates of 𝜙௜ (the proportions of blood meals taken on each host species) 

and 𝑁௜ (the abundance of each host species in the community). We used the basic 

linear algebra package implemented in the R environment (R Core Team 2018) to 

solve this linear system and find the estimates of 𝛼௜ appearing in table 1.  
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S3 Appendix : Estimation of the probabilities of transmission of 

T. cruzi (𝒑𝒊𝑽 and 𝒑𝑽).  

 

The probabilities of transmission can be estimated from the equilibrium level 

of the system of ordinary differential equations describing the transmission of T. 

cruzi.   

 

Specifically, setting equation A1.3 equals to 0, straightforward calculations 

allow to find the expression of the estimate of 𝑝௜௏ : 

 

𝑝௏௜ =
஻೔ିௗ೔ௌ೔

∗

ூೇ
∗ ఉ൫ேೇ

∗ ,ே∗൯థ೔(ே∗)
ೄ೔

∗

ಿ೔
∗

  for all 𝑖 ∈ 𝐶.     Equ A3.1 

 

Similarly, setting equation A1.4 at equilibrium and simple calculations 

provide the expression of the estimate of 𝑝௏ :  

 

𝑝௏ =
ெೇ

ೄା௕ೇఉ(ேೇ
∗ ,ே∗)ேೇ

∗ ିௗೇௌೇ
∗

ఉ൫ேೇ
∗ ,ே∗൯ ∑ ቆథ೔(ே∗)

಺೔
∗

ಿ೔
∗ቇ೔∈಴ ௌೇ

∗
.      Equ A3.2 
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S4 Appendix : The 𝕽𝑶 expression of the SI model of T. cruzi 

transmission in its host community. 

 

 

We used the ‘Next Generation’ approach (Diekmann et al., 2010) to identify 

the expression of ℜை in the SI model of transmission of T. cruzi in its host 

community that is described by Equ. 1 to 4 in the main text.  

 

To derive the expression of ℜை, we focus on the equations that in our system 

of ordinary differential equations describe the variations in the number of vector 

and host infected individuals, i.e. Equ 2 and 4 described in the main text; 

 

ௗூೇ

ௗ௧
= M௏

ூ − 𝑑௏𝐼௏ + 𝛽(𝑁௏, 𝑵) ∑ 𝜙௜(𝑵)
ூ೔

ே೔
𝑆௏𝑝௏௜∈஼   

ௗூ೔

ௗ௧
= −𝑑௜𝐼௜ + 𝐼௏𝛽(𝑁௏, 𝑵)𝜙௜(𝑵)

ௌ೔

ே೔
𝑝௜௏      

for all 𝑖 ∈ 𝐶   

 

At the disease-free equilibrium, 𝑁௜ = 𝑆௜,  𝑁௩ = 𝑆௩ and further considering 

𝑀௏
ூ = 0, this subsystem (also known as the linearized infection subsystem) 

becomes: 

 

ௗூೇ

ௗ௧
= −𝑑௏𝐼௏ + 𝛽(𝑁௏, 𝑵) ∑ 𝜙௜(𝑵)

ூ೔

ே೔
𝑁௏𝑝௏௜∈஼   

ௗூ೔

ௗ௧
= −𝑑௜𝐼௜ + 𝐼௏𝛽(𝑁௏, 𝑵)𝜙௜(𝑵)𝑝௜௏       

for all 𝑖 ∈ 𝐶   
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As explained in Diekmann et al. (2010), this system of ordinary differential 

equations can be represented by a matrix 𝑇 made of transmission terms and a 

matrix 𝛴 containing transition terms;  

 

𝑇 = 𝛽(𝑁௏, 𝑵)

⎝

⎜⎜
⎛

0 𝑝௏𝜙ଵ(𝑵)
𝑁௏

𝑁ଵ
⋯ ⋯ 𝑝௏𝜙௡೎

(𝑵)
𝑁௏

𝑁௡೎

𝜙ଵ(𝑵)𝑃ଵ௏ 0 ⋯ ⋯ 0
⋮ ⋮ ⋱ ⋮

𝜙௡಴
(𝑵)𝑃௡಴௏ 0 ⋯ ⋯ 0 ⎠

⎟⎟
⎞

 

 

and 

 

 𝛴 = − ൮

𝑑௏ 0 ⋯ 0
0 𝑑ଵ ⋯ 0
⋮ ⋮ ⋱ ⋮
0 0 ⋯ 𝑑௡೎

൲.  

 

The expression of ℜை can then be found by identifying the spectral radius 

(the dominant eigenvalue) of the matrix 𝐾௅ = −𝑇𝛴ିଵ where 𝐾௅ is called the next 

generation matrix with large domain.  

 

Since 𝛴 is a diagonal non-singular square matrix, its inverse is:  

  

𝛴ିଵ = −

⎝

⎜
⎜
⎜
⎜
⎛

1

𝑑𝑣
0 ⋯ 0

0
1

𝑑ଵ
⋯ 0

⋮ ⋮ ⋱ ⋮

0 0 ⋯
1

𝑑௡೎⎠

⎟
⎟
⎟
⎟
⎞
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and basic algebraic manipulations allow to show that the next generation 

matrix with large domain writes: 

 

𝐾௅ = −𝑇𝛴ିଵ = 𝛽(𝑁௏, 𝑵)

⎝

⎜
⎜
⎛

0 𝑝௏𝜙ଵ(𝑵)
ேೇ

ேభ
⋯ 𝑝௏𝜙௡೎

(𝑵)
ேೇ

ே೙೎

ଵ

ௗೇ
𝜙ଵ(𝑵)𝑝ଵ௏ 0 ⋯ 0

⋮ ⋮ ⋱ ⋮
ଵ

ௗೇ
𝜙௡೎

(𝑵)𝑝௡೎௏ 0 ⋯ 0 ⎠

⎟
⎟
⎞

. 

 

In order to compute the eigenvalues of 𝐾௅, we need to find the solutions of  

|𝐾௅ − 𝜆𝐼| = 0. 

 

It can be shown that every n dimensional square matrix of the form:  

𝐴 =

⎝

⎜
⎛

−𝜆
𝑏ଵ

𝑏ଶ

⋮
𝑏௡

𝑎ଵ

−𝜆
0
⋮
0

⋯

𝑎௡

0
0
⋮

−𝜆⎠

⎟
⎞

 

 

has as determinant |𝐴| = (−1)௡𝜆௡ + (−1)௡ାଵ𝜆௡ିଶ ∑ 𝑎௜
௡
௜ୀଵ 𝑏௜. 

 

Since 𝐾௅ − 𝜆 corresponds to such a square matrix of dimension (𝑛஼ + 1)  

and because |𝑘𝐴 − 𝜆𝐼| = 𝑘௡ ቚ𝐴 −
ఒ

௞
𝐼ቚ for any non-null real value of 𝑘, one can show 

that  

 

|𝐾௅ − 𝜆𝐼| = 𝛽௡೎ାଵ(𝑁௏, 𝑵) ൤(−1)௡೎ାଵ ቀ
ఒ

ఉ(ேೇ,𝑵)
ቁ

௡೎ାଵ

+

(−1)௡೎ ቀ
ఒ

ఉ(ேೇ,𝑵)
ቁ

௡ିଵ ேೇ

ௗೇ
𝑝௏ ∑ ቀ𝜙௜

ଶ(𝑵)
௣೔ೇ

ௗ೔ே೔
ቁ௜∈஼ ൨. 
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As we look at the solutions of |𝐾௅ − 𝜆𝐼| = 0, it comes: 

 

(−1)௡಴ାଵ ቀ
ఒ

ఉ(ேೇ,𝑵)
ቁ

௡಴ାଵ

+ (−1)௡಴ ቀ
ఒ

ఉ(ேೇ,𝑵)
ቁ

௡ିଵ ேೇ

ௗೇ
𝑝௏ ∑ ቀ𝜙௜

ଶ(𝑵)
௣೔ೇ

ௗ೔ே೔
ቁ௜∈஼ = 0. 

 

Reducing and factoring the above equality, one find it equivalent to: 

 

− ቀ
ఒ

ఉ(ேೇ,𝑵)
ቁ

௡಴ିଵ

൬ቀ
ఒ

ఉ(ேೇ,𝑵)
ቁ

ଶ

−
ேೇ

ௗೇ
𝑝௏ ∑ ቀ𝜙௜

ଶ(𝑵)
௣೔ೇ

ௗ೔ே೔
ቁ௜∈஼ ൰ = 0, 

 

whose following non-trivial solution corresponds to the expression of ℜ଴ :  

  

ℜ଴ = ට∑ 𝛽ଶ(𝑁௏, 𝑵)𝜙௜
ଶ(𝑵)

௣೔ೇ௣ೇேೇ

ௗ೔ௗೇே೔
௜∈஼ . 
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S5 Appendix. Impact of T. dimidiata demography on the 

proportion of indigenous vectors in a village of the Yucatan 

peninsula.   

 

 

S5 Appendix. Impact of T. dimidiata demography on the proportion of 
indigenous vectors in a village of the Yucatan peninsula.  Variation in percent 
of triatomines born in the village (continuous line) and immigrating from the forest 
(dotted line) with respect to changes in (A) immigration (𝑀௏) and (B) triatomine birth 
(𝑏௏).  
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S6 Appendix. Impact of T. dimidiata blood feeding preferences on 

the transmission of T. cruzi. 

 

S6 Appendix. Impact of T. dimidiata blood feeding preferences on the transmission 

of T. cruzi. Variation in the prevalence of T. cruzi infection in vectors and host are given with respect 

to changes in the proportion of blood meals made on (A) cats and (B) rodents. Changes in T. 

dimidiata prevalence are given by a triangles into squares (A) and crosses into squares (B). 
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S7 Appendix. Impact of host community structure on the 

transmission of T. cruzi 

 

 

 

 

 

S7 Appendix. Impact of host community structure on the transmission of T. cruzi. 

Variation in the prevalence of T. cruzi infection in vectors and host (A-B) are given with respect to 

changes in the rate of recruitment (and abundance) in cats (A) and rodents (B). With respect to 

changes in death rates (C-F) in dogs (C), cats (D), rodents (E) and avian host (F). Triangles into 

squares (A, D), crosses into squares (B, E), circles (C) and stars (F) stand for the effects of 

recruitment and death rate on triatomine abundance. Continuous lines describe variations in the 

different host prevalence of infection with the same host species color as in Figure 2.  
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Chapitre 3 - Dynamique des retro-transposons au sein 

d’espèces asexuées ; accumulation, élimination ou 

stabilisation ?  

Les changements climatiques sont une des causes déterminantes de la 

réduction de la biodiversité (Bellard 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2012 ). L’intensité et la fréquence de 

ces changements peuvent produire des effets néfastes sur les espèces et ainsi 

entraîner des modifications à différentes échelles d’organisation du vivant. Le 

potentiel adaptatif (plutôt large que ‘réponse adaptative’) des espèces et des 

populations à ces changements environnementaux est déterminée par leur 

diversité génétique et la plasticité phénotypique qui l’accompagne. Longtemps 

considérés comme des parasites des génomes (section 1.2.5.) et classé comme 

‘ADN poubelle’ (Palazzo & Gregory, 2014), les éléments transposables (ET) sont 

désormais connus pour constituer des promoteurs de l’adaptation des bactéries 

(Blot, 1994), des organismes modèles tels qu’Arabidopsis thaliana (Li 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018) 

ou la drosophile (Biémont & Vieira, 2005 ; González 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2008 ; Barrón 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 

2014) et des mammifères (Platt 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018). Les ET peuvent ainsi conduire à des 

innovations majeurs (Biémont & Vieira, 2005, 2006) comme à l’adaptation rapide 

d’espèces ‘invasives’ qui est souvent contrainte par une faible diversité génétique 

(Schrader 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014; Stapley 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015). La compréhension des mécanismes 

déterminant la dynamique des ET et le contenu des génomes en ET sont donc 

importants pour mieux comprendre le potentiel évolutif des espèces et, en autres 

problématiques éco-évolutives, les invasions biologiques, lesquelles constituent 

une cause majeure d’érosion de la biodiversité (Early 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016).  

 

Les ET sont toujours présentés comme des éléments égoïstes en raison de 

leur capacité à se transposer d’un endroit à un autre d’un génome en utilisant la 

machinerie cellulaire de l’hôte pour leur duplication. On distingue deux grandes 

classes d’éléments suivant que ceux-ci se transposent par un mécanisme ‘copier-

coller’ (éléments de classe I) ou par un mécanisme ‘couper-coller’ (éléments de 

classe II). Le nombre de copies des éléments de classe I, appelé également ‘rétro-
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transposons’, tend donc à augmenter plus fortement que celui des éléments de 

classe II, généralement appelés ‘transposons’. Dans les deux cas, la contrepartie 

à la transposition est la délétion, laquelle peut se faire graduellement, par micro-

délétions de nucléotides constituant la séquence de l’ET (van de Lagemaat 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 

2005), ou conduire à la disparition de copies entières par recombinaison ectopique 

(Langley 𝑒𝑡 𝑎𝑙. 1988). En outre, les organismes ont mis en place des mécanismes 

dit de ‘silencing’ qui limite la transposition d’ET en les mettant dans une forme de 

‘dormance’ qui permet donc de contenir l’expansion des éléments dans les 

génomes. Le contenu en ET d’un génome est donc la résultante de ces processus 

de gains, de limitation des gains et de pertes de copies.  

 

Ces équilibres restent assez peu connus sur le plan théorique, et il est donc 

difficile de proposer des hypothèses pour expliquer les variations de contenu en 

ET qui sont observées entre espèces. La proportion d’ETs dans les génomes est 

en effet extrêmement variable allant de, par exemples, 0,3 % chez les bactéries 

Escherichia coli jusqu’à 60 % chez le maïs (Zea mays) et 77 % pour la grenouille 

(Rana esculenta) (Biémont & Vieira, 2006). Chez les plantes, (Vinogradov, 2003) 

a trouvé que l’augmentation de la taille du génome produite par l’ADN non codant, 

augmente leur probabilité d’extinction. La même relation a été aussi mise en 

évidence chez les reptiles et les oiseaux (Vinogradov, 2004). La capacité des 

organismes à mettre en dormance les ET est perturbée quand les organismes se 

trouvent en conditions de stress, lequel peut avoir un origine biotique ou abiotique 

(Negi, Rai & Suprasanna, 2016), dans ce cas, on parle d’un relâchement du 

silencing ou d’une activation des ET. Le stress peut être produit ou accentué par 

les changements environnementaux. Une synthèse des impacts d’ET dans 

l’adaptation est disponible dans Casacuberta & González (2013). 

 

C’est dans ce contexte que nous avons cherché à développer des modèles 

permettant de faire des prédictions simples sur la dynamique des ET. Nous avons 

pour cela opté pour une approche d’‘Ecologie du Génome’ (Brookfield, 2005 ; 

Mauricio, 2004 ; Venner 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2009). Comme présenté dans la partie introductive, 
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il n’existe que très peu de tentatives d’adapter des modèles issus de l’écologie à 

la dynamique des ET dans les génomes. Pour les raisons évoquées lors de cette 

présentation de la bibliographie, nous avons choisi d’adopter le formalisme mis en 

place pour analyser les interactions entre hôtes et macro-parasites. Les modèles 

ainsi développés ne décrivent pas les génomes explicitement mais les affectent à 

un compartiment en fonction du nombre d’ET qu’ils portent. Ces modèles ne 

permettent donc pas de décrire les effets de la reproduction sexuée sur ces 

dynamiques et font par suite des prédictions qui ne concernent sensu-stricto que 

les organismes asexués. Ils se veulent donc être une première brique dans le 

développement des modèles plus complexes qui devront faire appel à des 

approches numériques pour introduire la reproduction.  

 

Les rares prédictions théoriques existant pour les organismes asexués 

(Dolgin and Charlesworth, 2006 ; Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010) suggèrent que dans ces 

populations d’hôtes, les éléments transposables à effet ‘fort’ doivent être éliminés 

alors que ceux à effet ‘faible’ doivent s’accumuler de façon importante et conduire 

à l’extinction des lignées qui les portent. Ceci conduit à conclure que, d’une 

manière ou d’une autre, les ET ne devraient pas pouvoir persister au sein 

d’espèces asexuées.  

 

Ceci contraste de façon importante avec la persistance d’ET au sein de 

génomes d’espèces se reproduisant de façon asexuée depuis plusieurs millions 

d’années comme les rotifères bdelloid (Rodriguez 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017) ou certains 

acariens (Bast 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016), au sein des génomes de guêpes asexuées 

(Kraaijeveld & Bast, 2012), et au sein d’amibes unicellulaires (Pritham, 2009) ou 

d’algues (Blanc-Mathieu 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017) qui montrent peu ou pas de reproduction 

sexuée.  
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Abstract 

 

Transposable elements (TE) are essential components of eukaryotic 

genomes. While most copies are deleterious, evidences are mounting that TE can 

rule host biological innovations and adaptation. How ‘selfish’ and ‘parasitic’ DNA 

persists until it helps species evolution is then emerging as a major evolutionary 

puzzle. The balance is anticipated to be most difficult in asexuals as the lack of sex 

is thought to weaken selection against TE and to potentially drive lineages toward 

extinction. We designed ‘Eco-genomic’ models to investigate how host 

demography and molecular mechanisms shape TE dynamics in finite asexual 

populations. Analytical results allow classifying TE dynamics scenarios and reveal 

that TE proliferation can be contained by purifying selection in asexuals when TE 

copies are over-dispersed among lineages. The results further depict when TE 

silencing can ease this stable coexistence. These new theoretical approach and 

findings better account for TE persistence in known asexual taxa and may have 

important implications for our understanding of the preservation of sexual 

reproduction. 
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Introduction 

 

How organisms are able to adapt to new environmental conditions is central 

to evolutionary biology and to unravel the determinants of such adaptation has 

increasing socio-economic implications in the context of global changes1–3. A vast 

amount of the scientific knowledge that is currently used to address those 

challenges is rooted in standard genetic and ecological studies. Genetic 

approaches provide insights into adaptive changes in phenotypic traits by 

accounting for a description of the underlying sets of genes and their interactions4,5. 

Ecological approaches are essential in identifying the specific forms of frequency- 

and density-dependent selection that emerge from detailed description of 

ecological interactions, which allows inferring on the evolution of key ecological 

traits6,7. In both cases, the underlying Neo-Darwinian view implies the evolution of 

genes determining key life-history traits and/or reproductive isolation8,9. 

 

The revolution in sequencing technologies has revealed that such genes 

only represent a minor fraction of eukaryotic genomes as non-genes typically 

account for about two-third of our own genome10 and up to 85% of the maize 

genome11. Those non-coding sequences were soon referred to as the genomic 

‘dark matter’ by analogy with the hypothetical substance that is predicted to 

account for around five-sixths of the matter of the universe12. Comparison does not 

hold far behind such figures as this part of the genome is anything but made of 

slow moving massive particles that weakly interact with normal matter. Instead, 

genomic and post-genomic studies have started to shade lights on the functional 

and evolutionary importance of those non-genic sequences that can potentially 

dwarf the information of the genes. Not only non-genic sequences can contribute 

in regulating when and where gene expression is turned on or off13, but they can 

also be highly mutagenic actors altering genome structure14 and/or standing 

genetic variations15,16, thereby contributing to species evolvability17–19. 

 



 

136 

 

 

These drastic changes in our perception of genomes structure and 

dynamics are currently driven by terabytes of data generated by ever-higher 

throughput genomic, transcriptional and post-transcriptional studies20. With such 

an unprecedented accumulation of information, new opportunities are emerging to 

foster our understanding of the mechanisms underlying adaptive micro-

evolution21,22 and major biological innovations23. As demonstrated in various areas 

of ecology and evolution, theoretical approaches can be essential in digging up 

knowledge from complex datasets24. This has led to repeated calls for the 

development of an ‘Ecology of the Genome’, an approach that aims at adopting 

and adapting existing ecological concepts and models to better understand the 

interactions between the genic and non-genic entities that shape genomes25–28.  

 

In this contribution, our objective is to contribute to the emergence of this 

approach by providing theoretical predictions on the dynamics of retro-

transposons, i.e. class I transposable elements thereafter referred to as ‘TE’, within 

a host population. Those TE are widely spread in most eukaryotic species, typically 

representing 10-50% of their DNA29,30 and constituting a substantial amount of the 

genomic ‘dark-matter’. They indeed have a high potential to spread via ‘copy and 

paste’ mechanisms, which raises one of the most fundamental questions at the 

heart of genome ecology; what are the mechanisms that can regulate TE 

proliferation and the related increase in genome size by restraining their copy 

number to some equilibrium level? 

 

Most theoretical answers to this question come from genetic models that 

have focused on two hypothetical regulatory mechanisms. Those models have 

shown that i) selection against deleterious effects of TE can allow for a stable 

equilibrium with a finite number of copies if such effects show negative synergistic 

epistasis31,32, and that ii) regulation of transposition can stabilize the number of TE 

copies through cis- or trans- and competitive33 interactions between copies. 

Interestingly, comparisons with the theory of host-parasite interactions suggest that 

several features lacking in genetic models could have an impact on the predicted 
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TE dynamics. First, host population size is typically considered as a constant in 

such models. This assumption does not allow investigating the potential density-

dependent feedbacks between the spread of TE and the host population dynamics, 

while such feedbacks play a key role in the regulation of parasite populations34. 

Second, current genetic models lack a flexible description of the distribution of the 

number of TE copies per host individual that is considered to be Poisson35. 

However, there are experimental36–38 and theoretical39 evidences that over-

dispersed TE distribution emerge from self-fertilization or from heterogeneities 

between lineages (see discussion). The impact of such variations in the number of 

TE copies should be addressed more carefully, especially as over-dispersed 

distributions of parasites among hosts are known to affects the stability of host-

parasite interactions40–42. Third, genetic models do not account for the epigenetic 

silencing of TE despite its ubiquitous effect on transposition43,44. As silencing can 

be seen as a form of ‘dormancy’, it is likely to have an impact on the TE-host 

dynamics, just as within-host developmental delays of parasites have on host-

parasite interactions45,46.  

 

To provide theoretical insights into the effects of these three potential 

determinants of TE dynamics, we developed original models based on analogies 

between those dynamics and the transmission of the so-called ‘macro-parasites’ 

that typically include helminths and parasitic arthropods. Such an ecological 

modelling of TE dynamics provides clear analytical predictions about their spread 

within a population of genomes. 

 

Material and Methods 

 

Conceptual analogies between processes underlying the spread of TE and 

ecological dynamics have been repeatedly pointed out as a basis for the 

development of an ecology-related view on genome structure and evolution25,26,47. 

Here, we take the view that these processes show close similarity with those 
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driving the dynamics of macro-parasites. A key interest of drawing analogies with 

macro-parasites is that disease ecologists see their absolute number inside host 

individuals as an important feature of infection. This has led to the modelling of 

within-host processes, namely parasite reproduction, death and virulence, which 

can be adapted to describe transposition, deletion and the deleterious effects of 

TE on their hosts. We thus rooted our theoretical approach of TE dynamics into the 

well-established framework developed for such macro-parasites34,40,48,49.  

 

The macro-parasite modelling of TE dynamics 

 

The main body of the theory of host-macro-parasites interactions was built 

by improvements of the seminal model proposed by Anderson and May48 that 

considers the number of hosts carrying i parasites (i=0,...,∞) at time t. This 

modelling can be adapted to describe the transposition-deletion-silencing-

activation dynamic of a TE family within a population of host genomes by defining 

the numbers of individual genomes carrying i active and j silenced transposable 

elements (i,j=0,...,∞) at time t as state variables. To investigate the effects of the 

three key potential determinants of TE dynamics emphasized in the introduction, 

we paid specific attention to the modelling of the i) host demography, ii) deleterious 

impact of TE on their hosts, iii) distribution of the number of TE copies between 

individual genomes, and iv) inhibition of their transposition by epigenetic 

mechanisms. We first set up models with no silencing, whereby all TE copies 

remain active, before to relax this assumption. The state variables and processes 

accounted for are summarized in Figure 1 and described below. 

 

Models with no silencing 

 

In the absence of silencing and activation, variations in the state variables 

remain confined to i since the number of silenced copies j is equal to 0 (Figure 1A). 
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Figure 1. Eco-Genomic Models of Host and Retro-Transposable 

Elements (TE) Dynamics. (A) Model with no silencing. Gi stands for the number 

of host individuals carrying i active TE elements.  

 

Host demography. The intrinsic per capita host birth (bH) and death (dH) 

rates apply to any host individual whatever the number of TE copies it carries. 

Considering these processes on their own allows looking at TE dynamics in a host 

population undergoing exponential growth, which typically apply during the 

colonization of a new ecological niche. With time, such an unbounded growth 

necessarily becomes down-regulated, which we modelled by adding a diminishing 

return term H affecting host individuals independently of the number of TE they 

carry. This density-dependent process allows looking at TE dynamics in the 

standard ecological context of a logistically regulated host population. From the TE 

perspective, any death of a host individual leads to the loss of TE copies carried in 

its genome, while host births give rise to individuals with the same amount of copies 

as their parents.  

 

TE transposition-deletion dynamics. The transposition and deletion of active 

TE can also be viewed as birth and death processes that can be modelled by 

defining transposition (bTa) and deletion (dTa) rates applying to each active TE copy. 

These processes contribute in a different way to the model. They do not make the 

total number of host genomes to vary as the host birth and death rates do, but only 

change the categories that individual genomes belong to. Typically, a transposition 

event decreases the number of genomes carrying i TE copies and simultaneously 

increases the number of genomes that bear i+1 copies, while a deletion lower the 
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number of hosts carrying i TE copies and increases the number of hosts that bear 

i-1 copies (Figure 1A). 

 

Deleterious effects of TE. The deleterious effects of TE were modelled by 

defining a per copy reduction of the host demography (𝜑) and by considering the 

effects of copies to be additive. The TE-induced reduction of the per capita host 

demography was then defined as linearly proportional to the number i of active TE 

copies, mimicking the description of virulence in a macro-parasite context (Figure 

1A).  

 

The basic Anderson and May’s model for active TE and host genomes. All 

the dynamical flows that result from these processes summarized in Figure 1A can 

be lumped into the following ordinary differential equation that describes the 

variations in the number Gi(t) of host genomes harbouring i TE copies at time t: 

 

𝑑𝐺௜(𝑡)

𝑑𝑡
= ൭𝑟ு − 𝛼ு ෍ 𝐺௜(𝑡)

௜

൱ 𝐺௜(𝑡) − 𝑖 𝜑 𝐺௜(𝑡) + (𝑖 − 1)𝑏்௔𝐺௜ିଵ(𝑡) 

− 𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔)𝐺௜(𝑡) + (𝑖 + 1)𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ(𝑡)    (1) 

where 𝑟ு = 𝑏ு − 𝑑ு 

 

Assuming that the number i of copies varies between 0 and infinity, the 

above generic equation expands into a system of an infinity of similar differential 

equations.  

 

From this system one can obtain the two equations for the rate of change in 

the number of host genomes and active TE copies at time t, that we denoted 𝐺(𝑡) 

and 𝑇௔(𝑡). Since 𝐺(𝑡) = ∑ 𝐺௜(𝑡௜ ) and 𝑇௔(𝑡) = ∑ 𝑖𝐺௜(𝑡௜ ), these two equations stand 

as (Appendix 1): 
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ௗீ(௧)

ௗ௧
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡)     (2a) 

ௗ்ೌ (௧)

ௗ௧
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔)𝑇௔(𝑡) − 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)   (2b) 

where 𝑟 ௔ = 𝑏்௔ − 𝑑்௔. 

 

The presence of the expectation of the squared number of TE (i.e. 𝐸(𝑖ଶ)) in 

the second equation provides formal evidence that the dynamics of TE depends 

on their distribution between host individual genomes since 𝐸(𝑖ଶ) is related to the 

variance of this distribution. To determine how TE dynamics is impacted by this 

distribution, we considered two alternatives. First, a homogeneous distribution, 

whereby all individual genomes carry the exact same number of active TE and 

𝐸(𝑖ଶ) = ቀ
்ೌ

ீ
ቁ

ଶ

. Second, a heterogeneous distribution described by a negative 

binomial law that can describe both random and over-dispersed distributions by 

varying a single aggregation parameter. Under such assumption, 𝐸(𝑖ଶ) =
்ೌ

ீ
+

௞ାଵ

௞
ቀ

்ೌ

ீ
ቁ

ଶ

 and, when k converges to infinity, a Poisson law is recovered with a 

variance equals to the mean. The lower k the more over-dispersed the distribution 

of TE copies is, with some individual genomes carrying more copies than expected 

under a random distribution. Substituting the above expressions of 𝐸(𝑖ଶ) into 

equation (2b) provides the closed forms of the model under the assumptions of a 

homogeneous or a heterogeneous distribution (Appendix 1). 

 

Models with silencing 

 

The basic model was subsequently modified to account for the silencing of 

TE. The population of TE was split into two sub-populations and the number of 

silenced copies at time t was denoted 𝑇௦(𝑡). Any individual genome was then 
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defined with respect to i and j, and silencing and activation could move them into 

the corresponding categories (Figure 1B).  

 

Figure 1. Eco-Genomic Models of Host and Retro-Transposable 

Elements (TE) Dynamics. (B) Model with silencing. Gi,j stands for the number of 

hosts carrying i active and j silenced TE. The rates at which host individuals are 

gained or lost from category Gi or Gi,j are defined according to the processes and 

parameters described in the main text. 

 

Silencing and activation of TE. The silencing of TE can be view as a form of 

dormancy that takes individual copies into a stage where they do not transpose 

any more, but can still be deleted or activated. We accounted for a constant rate 

of silencing of active copies (s), and for the silencing of TE copies that transpose 

into a silenced area of the genome. The latter was modelled by considering that 

any new TE copy can transpose into euchromatine or heterochromatine with 

probability p and 1-p, respectively. We then defined a per copy rate of activation 

(a) of silenced copies, and assumed that silenced copies can be deleted at a 

constant rate denoted (dTs). 

 

The structured Anderson and May’s model for active-silenced TE and host 

genomes. The generic equation was modified to include the silencing and 

activation of TE, so that we obtained an ordinary differential equation that describes 
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the variations in the number 𝐺௜,௝(𝑡) of genomes carrying i active and j silenced TE 

at time t:  

 

𝑑𝐺௜,௝(𝑡)

𝑑𝑡
= ቌ𝑟ு − 𝛼ு ෍ 𝐺௜,௝(𝑡)

௜,௝

ቍ 𝐺௜,௝(𝑡) − 𝑖 𝜑 𝐺௜,௝(𝑡) + (𝑖 − 1)𝑏்௔ 𝑝 𝐺௜ିଵ,௝(𝑡) 

              −(𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) − 𝑗 𝑑்௦)𝐺௜,௝(𝑡)  +  (𝑖 + 1)𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ,௝(𝑡) 

              + 𝑖 𝑏்௔(1 − 𝑝) 𝐺௜,௝ିଵ(𝑡) + (𝑗 + 1)𝑑்௦ 𝐺௜,௝ାଵ(𝑡) 

            +(𝑖 + 1) 𝑠 𝐺௜ାଵ,௝ିଵ(𝑡) +  (𝑗 + 1) 𝑎 𝐺௜ିଵ,௝ାଵ(𝑡) − (𝑖 𝑠 + 𝑗 𝑎)𝐺௜,௝(𝑡) 

 (3) 

   

From this new infinite system of equations (defined with i and j varying from 

0 to infinity), we derived a set of three equations giving the rate of change in the 

number of host genomes, and the number of active and silenced copies of TE at 

time t (Appendix 1): 

 

ௗீ(௧)

ௗ௧
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡)     (4a) 

ௗ்ೌ (௧)

ௗ௧
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔)𝑇௔(𝑡) − 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ) − 𝑠𝑇௔(𝑡) + 𝑎𝑇௦(𝑡) (4b) 

ௗ ೞ்(௧)

ௗ௧
= (𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) − 𝑑்௦)𝑇௦(𝑡) + 𝑏்௔(1 − 𝑝)𝑇௔(𝑡) − 𝜑𝐺(𝑡)𝐸(𝑖𝑗)

                 +𝑠𝑇௔(𝑡) − 𝑎 𝑇௦(𝑡)                                                                                        (4c) 

with 𝑟 ௔ = 𝑏்௔𝑝 − 𝑑்௔, which is equivalent to its definition associated with 

equation (2b) where, in the absence of silencing p=1. 

 

We then took advantage of the silencing and activation typically occurring 

much faster than the processes of hosts’ births and deaths and TE transposition 

and deletion. We assumed the dynamic of silencing and activation to be at 
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equilibrium whenever the other processes occur, so that the last two terms of the 

equations for 𝑇௔(𝑡) and 𝑇௦(𝑡) cancel out. The proportion of active copies of TE (pa) 

at such equilibrium is given by 𝑝௔ = ቀ1 +
௦

௔
ቁ

ିଵ

, which allows re-writing the above 

set of equations (Appendix 1):  

 

ௗீ(௧)

ௗ௧
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡)     (5a) 

ௗ்ೌ (௧)

ௗ௧
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔)𝑇௔(𝑡) − 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)   (5b) 

ௗ ೞ்(௧)

ௗ௧
= (𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) − 𝑑்௦)𝑇௦(𝑡) + 𝑏்௔(1 − 𝑝)𝑇௔(𝑡) −

௦

௔
𝜑𝐺(𝑡)𝐸(𝑖ଶ) (5c) 

 

The equation describing the variations of the total number of TE at time t, 

referred to as 𝑇(𝑡), can then be derived by simple summation of equations (5b) 

and (5c):      

 

ௗ்(௧)

ௗ௧
= (𝑟ு−𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) −

ఝ

௣ೌ
 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)    (5d) 

where 𝑟 = 𝑝௔𝑟 ௔ − (1 − 𝑝௔)𝑑்௦. 

 

To close the system made of equations (5a-d), we considered the same 

distribution laws as for the model with no silencing. The closed forms of the model 

under the assumptions of a homogeneous and heterogeneous distributions are 

given in Appendix 1. 

 

A Bernouilli equation for the mean number of TE copies per genome 

 

The models presented above describe the dynamics of the number of 

individual genomes and of the number of TE present in the corresponding host 
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population. Those equations can be combined to predict the dynamics of the mean 

number of TE copies per genome, 𝑇ത(𝑡), as shown in Appendix 2. The equation for 

the dynamic of 𝑇ത(𝑡) then takes on a simple form: 

   

ௗ ത்(௧)

ௗ௧
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) + 𝜑𝑝௔𝑇ത ଶ(𝑡) −

ఝ

௣ೌ
𝐸(𝑖ଶ)     (6) 

where, 𝑝௔ = ቀ1 +
௦

௔
ቁ

ିଵ

 and 𝑟 = 𝑝௔𝑟 ௔ − (1 − 𝑝௔)𝑑்௦, take on maximal 

values, i.e. 𝑝௔ = 1 and 𝑟 = 𝑟 ௔, in the absence of silencing. 

 

The expectation 𝐸(𝑖ଶ) can then be replaced by their expression under the 

assumption of a homogeneous or a heterogeneous distribution of TE copies 

between individual genomes (Appendix 2). Interestingly, whatever be this 

distribution, equation (6) turns out to be a Bernouilli equation. This equation has a 

high level of generality as it can be used to predict the dynamics of 𝑇ത(𝑡) while 

considering null or deleterious effect on their host under any assumptions about 

the host demography, distribution of TE between individual genomes and the rate 

at which the silencing and activation occur. 
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Results 

We first analysed our models to make predictions in the absence of 

deleterious effects of TE on their hosts, before to include such interactions and look 

at departures from neutrality to infer on their ability to regulate the spread of TE. 

The interested reader can find the details of the dynamical analyses for all neutral 

and non-neutral models in Appendix 3 and Table S1. Their main outcomes are 

summarized in Figures 2-4. 

 

What are neutral TE dynamics under transposition-deletion and silencing-

activation balances? 

 

In the absence of TE effects (𝜑=0), equations (2b), (5d) and (6) all become 

linear and therefore lead to exponential dynamics (Figure 2A-B). These equations 

can then be used to identify how the rate of such exponentials depends on the host 

demography, the distribution of TE copies between hosts and the rates of silencing 

and activation. 

 

 

Figure 2. Dynamics of neutral TE - Host interactions. Neutral models 

always predict exponential variations of the total or average number of TE copies. (A) 

The rate of increase of the total number of TE is higher in host population growing 

exponentially (bold grey) than in regulated population (thin black) and lower when 

silencing is accounted for (dotted lines) than when it is not (continuous lines). 
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(B)The rate of increase of the average number of TE only varies with the presence 

or absence of silencing. 

 

Host demography and TE distribution. In a demographic context 

corresponding to the expansion of a host population (𝛼ு=0), the rate of increase of 

the total number of TE copies in the entire population (T) equals rTa+rH, whatever be 

the distribution of copies between individuals (Figure 2A, models 1.1.1 in Table 

S1). The host demography (rH=bH-dH) and the within-host TE dynamics (rTa=bTa-

dTa) then make equal and additive contributions to the spread of TE. After such 

demographic expansion, one typically expect the host population dynamics to be 

down-regulated by competitive interactions (𝛼ு≠0). The rate of increase of T is then 

predicted to slow down and converge to rTa as it is no longer fuelled by the increase 

of the host population size (Figure 2A, models 1.1.2 in Table S1). This, again, is 

independent of the assumption made on the distribution of TE copies among 

individual genomes. It is important to point out that the above effect of host 

demography on the dynamic of T during a host expansion vanishes when looking 

at the average number of TE copies per individual genome (Tഥ), so that the rate of 

increase of Tഥ equals rTa for both exponential and regulated host population dynamics 

(Figure 2B, models 1.1.1 and 1.1.2 in Table S1). In the absence of TE effects (𝜑=0), 

there is indeed no indirect ‘host-mediated’ interaction between TE copies. The 

number of copies then varies at the same rate in every host individual, whatever 

the number of copies it bears and, accordingly, Tഥ  follows the exact same density-

independent transposition-deletion process as the number of TE copies in every 

single host. Obviously, this also explains why the rate of increase of Tഥ does not 

depend on the distribution of TE copies between host individuals (models 1.1.1 

and 1.1.2 in Table S1). 

 

Silencing. The process of silencing has no impact on the nature of the 

growth of the number of TE copies that remains exponential, but it does affect the 

rate of such an increase. Although the formal expressions of the rate of increase 

of T and 𝐓ഥ are similar to those obtained in the absence of silencing (models 1.2 in 
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Table S1), the expressions now depend on the arithmetic mean (rT) of the rates of 

transposition-deletion of active copies and the rate of deletion of silenced copies, 

rT = pa.rTa - (1-pa).dTs, where pa stands for the proportion of active copies. As 

expected, silencing then slows down the spread of TE as a result of a reduced 

transposition activity (Figures 2A-B). Potentially, silencing could then control the 

neutral dynamic of 𝐓ഥ by turning its (exponential) increase into decrease. 

Straightforward calculations show that this requires s>a. rTa /dTs, i.e. the rate of 

silencing to exceed the rate of activation of silenced copies by an amount that 

correspond to their relative contributions to 𝐫𝑻. Again, in the absence of TE effect 

(𝝋=0), the dynamic of the number of TE copies in every individual and its average 

𝐓ഥ follow the exact same transposition-deletion-silencing-activation density-

independent process, which explains why the dynamics of 𝐓ഥ remain independent 

of host demography and TE distribution (models 1.2 in Table S1).  

 

Altogether, these results provide a simple neutral theory of TE dynamics in 

a population of host individual genomes. This theory mainly shows that the average 

number of TE copies per genome varies exponentially at a rate given by a meaningful 

quantity that only depends on the within individual genome processes; the 

arithmetic mean (rT) of the rates of transposition-deletion of active copies and the 

rate of deletion of silenced copies. The host population processes can only 

contribute to the rate of variation of the total number of TE copies during host 

expansion, and the demographic potential of the host population (rH) is then 

predicted to provide a purely additive contribution to those variations.  

 

When are TE dynamics stabilized by host-mediated purifying 

selection? 

When deleterious effects of TE are accounted for (𝜑≠0), equations (2b), (5d) 

and (6) are no longer linear and the stability analysis of the resulting models show 

that non-neutral TE dynamics now depend on the population level features, namely 
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the distribution of TE and the host demography. As in the previous section, we 

describe those outcomes in the absence of silencing, before to consider its effects.   

 

Host demography and TE distribution. As long as all host individuals are 

assumed to carry the same number of TE copies (models 2.1.1.1 and 2.1.2.1 in 

Table S1), the host population dynamics has no effect on the TE dynamics. In both 

contexts of an exponential (𝛼ு=0) and a regulated (𝛼ு≠0) host demography, the 

spread of TE systematically leads to the extinction of the host population, which, in 

turns, leads to the extinction of the TE population. We refer to such a dynamic as 

‘Co-Extinction’ (Figure 3A).  

 

 

Figure 3. Dynamics of deleterious TE - Host interactions. Non-neutral 

models predict either the ‘Co-Extinction’ of hosts and TE (A), a ‘Demographic 

Dilution’ as the number of host grows faster that the number of TE (B), a ‘Selective 

Purge’ as the host population persist free of TE (C), a ‘Stable Growth’ whereby the 

number of hosts and TE copies grow at the same rate (D), or a ‘Stable coexistence 

Equilibrium’ where the numbers of hosts and TE copies reach a non-trivial 
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equilibrium (E). In cases (B) and (C) the average number of TE converges toward 

0 (B’, C’), while in cases (D) and (E) it converges to a stable equilibrium (D’, E’). 

 

When the distribution of TE copies between hosts becomes heterogeneous 

(models 2.1.1.2 and 2.1.2.2 in Table S1), the dynamical outcomes are much more 

diverse (Figure 4). In the context of a host expansion (𝛼ு=0), and under the 

assumption of a random distribution of TE (𝑘 → ∞), the spread of TE can also lead 

to ‘Co-Extinction’, but only if deleterious effects are weak enough, i.e. 𝜑 < rTa 

(Figure 4A). Increasing the effect of TE above that first threshold allows for the host 

population to persist and subsequently for T to increase (Figure 3B), although Tഥ 

converges towards 0 (Figure 3B’). We refer to this dynamic as a ‘Demographic 

Dilution’ of TE as it results from an unbounded increase in the number of individuals 

with low number of copies overwhelming a similarly unbounded, albeit slower, 

increase in the number of individuals carrying more TE copies. Such a dynamic is 

clearly associated with the expansion of the host population and it disappears when 

the host demography is regulated (see below). When the deleterious effects of TE 

exceed a second threshold, i.e. 𝜑 > rTa+rH, individuals with the highest number of 

copies are sufficiently selected against for all TE copies to vanish from the host 

population, which then persist free of TE (Figure 3C, C’).  

 

 

Figure 4. Conditions for the stabilization of TE-Host dynamics. The 

conditions where the dynamics presented in Figure 3 occur are given with respect 

to 𝜑 under the assumptions considered for the host demography, the distribution 
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of TE, and with or without silencing. CoExt=Co-Extinction, DD=Demographic 

Dilution, SP=Selective Purge, SG=Stable Growth, SE=Stable coexistence 

Equilibrium. 

We refer to such a dynamic as a ‘Selective Purge’ of TE. Interestingly, in all 

conditions considered above, selection never leads to a stable number of TE 

copies per genome. Such a stable outcome only emerged as we considered an 

over-dispersed TE distribution by letting k takes on finite values (Figure 4B). To 

increase heterogeneity in the TE distribution indeed provides a new type of 

dynamics whereby the mean number of copies per genome reaches a stable 

equilibrium (Figure 3D’, Appendix 3 section 2.1.1.2), while the total number of hosts 

and TE copies still grow exponentially as the model assumes no competitive 

interaction between host individuals (Figure 3D). Interestingly, such a ‘Stable 

Growth’ is only obtained for TE with intermediate effects, i.e. when rTa - rH/k < 𝜑 

< rTa. Lower values of 𝜑lead to ‘Co-Extinction’ and larger effects lead to a 

‘Demographic Dilution’ or a ‘Selective Purge’, in a similar way as described above 

for a random distribution. In the context of a logistically regulated host population 

(𝛼ு≠0), the typology of TE dynamics is similar to what we just described during 

host expansion, but for two main differences (Figures 4C-D). First, as mentioned 

above, ‘Demographic Dilution’ is no longer expected, and instead TE are 

eliminated as competitive interactions between host individuals lead to selection 

against those individuals that bear more TE copies. Accordingly, the range of 𝜑-

values where a ‘Selective Purge’ is expected extends to 𝜑 > rTa under both 

assumptions of a random and an over-dispersed TE distribution. Second, when the 

TE distribution is assumed to be over-dispersed, the ‘Stable Growth’ of TE with 

intermediate effects is replaced by a ‘Stable Equilibrium’ where Tഥ reaches an 

equilibrium (Figure 3E’) with the total number of hosts and TE copies now 

converging toward stable equilibrium levels (Figure 3E) because of the regulation 

of the host population dynamics (Appendix 3 section 2.1.2.2 and next section). 

 

Silencing. The process of silencing does not change the typology of host-

TE dynamics, but it affects the ranges of 𝜑values that lead to each of the dynamics 

presented in Figures 3A-E. Although the formal expressions of all thresholds 
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separating those different ranges of 𝜑values (Figures 4A-D) are equivalent to 

those derived in the absence of silencing, they now depend on the arithmetic mean 

of the rates of growth of active and silenced copies (rT) instead of the rate of active 

TE (rTa). Since rT is constitutively smaller than rTa, all thresholds are shifted towards 

smaller 𝜑 values. Accordingly, whatever the assumptions on the host demography 

and TE distributions, i.e. in figures 4A to 4D, the range of 𝜑values driving both 

hosts and TE to extinction decreases while the range of 𝜑values allowing for a 

‘Selective Purge’ increases. 

 

Altogether the results of this section provide original conclusions about the 

ability of selection to regulate the proliferation of TE copies within genomes. First, 

selection can stabilize TE dynamics, but only if the distribution of TE copies 

between host individuals is over-dispersed. Second, such a regulation further 

requires the TE effects to take on intermediate levels since too weak effects lead 

to their proliferation and the extinction of the host population, while TE with too 

strong effects get eliminated. Third, the silencing of TE can protect host populations 

in two ways; either by limiting the ability of TE with weak effects to grow in large 

number and to induce host extinction, or by favouring the elimination of TE with 

large effects. 

 

What are the equilibrium number of TE copies and the 

‘demographic load’ affecting the host population? 

The above results have shown that, in a host population regulated by 

competitive interactions, TE can i) increase in number before to drive host 

population to extinction, ii) persist at some stable equilibrium, or iii) be eliminated 

as a result of purifying selection (Figure 4). Which of these outcomes results from 

TE-host dynamical interactions depends on the effect of TE on their hosts () with 

clearly identified thresholds values that, in their most general expression including 

TE silencing, are rT - rH/k and rT. We now aim at identifying the relationships 

between the numbers of host individuals and TE copies at equilibrium, and the 
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model parameters that describe the host demography, the dynamics of TE within 

individual host genomes, and TE effect on their hosts. The analyses performed in 

Appendix 3 show that the total number of TE copies in the entire host population is 

expected to reach the following equilibrium level; 

 

𝑇∗ = ൞

0                                        𝜑 < 𝑟𝑇 − 𝑟𝐻/𝑘
௞

ఈಹ𝜑௣ೌ
൫𝑟ு − 𝑘(𝑟 − 𝜑)൯(𝑟 − 𝜑)𝑟𝑇 − 𝑟𝐻/𝑘 < 𝜑 < 𝑟𝑇

0                                                          𝑟𝑇 < 𝜑

   (7) 

 

while the size of the host population is expected to be; 

 

 

𝐺∗ =

⎩
⎨

⎧
0                            𝜑 < 𝑟𝑇 − 𝑟𝐻/𝑘

ଵ

ఈಹ
൫𝑟ு − 𝑘(𝑟 − 𝜑)൯𝑟𝑇 − 𝑟𝐻/𝑘 < 𝜑 < 𝑟𝑇

௥ಹ

ఈಹ
𝑟𝑇 < 𝜑

    (8) 

 

Accordingly, when TE are able to persist, i.e. if rT-rH/k < 𝜑 < rT,  the  average 

number of TE copies per genome is given by; 

 

𝑇ത ∗ =
௞

𝜑௣ೌ
(𝑟 − 𝜑)        (9) 

 

This relationship clearly shows that the average number of TE copies per 

genome decreases with 𝜑 from a finite value, namely  
௥ಹ

௣ೌ(௞௥೅ି௥ಹ)
, towards 0 (Figure 

5A).  

 



 

154 

 

 

 

Figure 5. Coexistence between TE and their Hosts and the 

Demographic Load. Variation of the equilibrium level of the average number of TE 

copies per genome (A), the total number of TE copies (B), the host population size (C) 

and the Demographic Load (D) with the respect to the effect of TE on their individual host 

(𝜑). In (D), rT<rT’ and k<k’. Results were all obtained with the complete model including 

both a logistic regulation of the host and TE silencing. ND=Not-Defined as both the total 

number of TE (T*) and host individuals (G*) are 0. 

 

This, however, can be partially deceptive as the above expressions also 

reveals that the total number of TE copies is expected to increase with 𝜑 until it 

reaches a maximum at 𝜑 =  ඥ𝑟𝑇(𝑘𝑟𝑇 − 𝑟𝐻) before to decrease toward 0 (Equation 

(7), Figure 5B). Such an apparent discrepancy can be explained by looking at the 

correlated variations in the number of host individual genomes (Equation (8), 

Figure 5C). Interestingly, despite non-linear variations in the total number of TE 

copies, their impact on the host population size is expected to be purely linear. This 

impact can be measured by the TE demographic load that we define as the 

difference between the host population sizes that are expected in the absence and 

in the presence of TE; 
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𝐿 =
௞(௥೅ି𝜑)

ఈಹ
         (10) 

 

This simple expression clearly depicts the demographic implications of the 

purifying selection process; the effect of TE on the host population (𝐿) increases 

when their effect at the individual level (𝜑) decreases (Figure 5D). Host-mediated 

purifying selection is indeed less efficient against TE having weak deleterious 

effects on host individuals, so that such TE reach larger number of copies per 

genome, as shown by equation (9), which ultimately leads to a larger reduction of 

the host population size. Accordingly, the effect of TE on the host population size 

increases with k as larger values of k (such as k’ in Figure 5D) lead to less 

heterogeneous distribution between hosts, which weaken the efficacy of selection. 

Meanwhile, any increase in the relative rate of silencing and activation (s/a) 

reduces the overall impact of TE on their host population size. Larger s/a ratio 

indeed lead to a higher proportion of silenced TE (p஺), which makes rT to take on 

lower values, such as rT’, since rT = pa.rTa - (1-pa).dTs, and in turn reduces the 

demographic load expected for any given 𝜑 value. 
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Discussion  

 

An appealing perspective in adopting an ‘Ecology of the Genome’ 

approach25,26 is to understand TE dynamics in a host population whose size 

depends explicitly on the effect that TE have on individual survival and 

reproduction. By adapting one of the most established framework of theoretical 

ecology that was originally designed to look at macro-parasites transmission 

dynamics34,40,48,49, we presented an unexplored way of modelling the spread of 

retrotransposons in asexual populations. The dynamical outcomes of this original 

modelling provide new insights into the contributions of density dependent natural 

selection and within-host molecular mechanisms of silencing to shape the 

population dynamics of TE in asexual populations.  

 

The implications of density dependent purifying selection on TE 

dynamics 

 

A main outcome of our modelling is that the average number of TE per 

genome can reach a stable equilibrium at which the host population size is reduced 

according to a demographic load imposed by the TE burden. Although such an 

equilibrium has been previously reported for asexual populations50 and for 

populations with various level of selfing39, this only hold under the combination of 

two strong assumptions; i) the absence of element excision and ii) an infinite 

population size. Relaxing the former to account for excision eventually generates 

TE free individuals that ineluctably spread to fixation in an infinite population, which 

effectively purge the entire population from TE whatever the nature and the extent 

of their deleterious impacts on host fitness50. By contrast, considering finite 

populations consistently lower the efficiency of purifying selection and lead to an 

unbounded proliferation of TE copies50,51. As expected, models relaxing both 

assumptions typically predict the existence of thresholds around which small 
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differences in TE or host features can switch the dynamics from TE elimination to 

TE accumulation that typically lead to host lineage extinction39,50,52,53. Those results 

support the assertion that asexual populations and populations with high level of 

selfing shall not bear TE, or only for a transitory period54–56. However, this markedly 

contrasts with the presence of TE in bdelloid rotifers57 or mites58 that have been 

reproducing asexually for million years, parthenogenetic micro-crustaceans59, 

asexual parasitoid wasp60, and in unicellular amoebas61 or algae62 that show no or 

very low levels of sexual reproduction. Several hypotheses to explain the 

maintenance of TE have been explored theoretically. Although these studies 

typically considered some level of host sexual reproduction, which is well-known 

to favour the spread of TE, the regulating processes investigated are still relevant 

for asexual populations. A first mechanism to limit TE expansion is that insertions 

induce deleterious non-homologous recombination31,39,63,64. As the probability of 

TE-mediated ectopic recombination is expected to increase with the square of copy 

number, it produces a negative feedback on the TE population growth rate that 

leads to a stable number of copies. While synergistic effects between copies were 

included in the two models considering strictly asexual50 and selfing39 host 

populations, they did not allow for an equilibrium to be reached in finite host 

populations. Alternatively, regulating (negative) feedbacks could emerge from cis- 

or trans- acting mechanisms of transposition repression at the host individual level 

since the rate of transposition of any given copy would then decrease with the 

number of copies located in its genomic neighbourhood or within the individual 

genome. These mechanisms of transposition ‘immunity’ and ‘repression’ have 

indeed been show to produce stable equilibrium of copy number in sexual 

populations31,64–66. While such self-regulation of transposition was not included in 

the two models considering asexuals or selfers that we discussed above, 

populations with those reproductive modes are expected to be prone to its 

evolution66, which could potentially explain TE persistence in asexual lineages58. 

Finally, recurrent horizontal transfers can balance TE elimination in a focal 

population in source-sink like dynamics52,67–69 and beneficial insertions can 

maintain slightly deleterious donor copies and preserve TE from extinction in both 

constant70–72,19 and fluctuating73,74 environments. Interestingly, none of these 

regulatory mechanisms (TE-mediated ectopic recombination, self-regulation of 
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transposition, horizontal transfers, beneficial TE insertions) were included in our 

models, and yet a stable equilibrium between transposition and selection was 

reached. This unveils an original mean by which TE can persist in asexual 

populations when indirect host mediated interactions between copies generate 

density-dependent demographic regulation and purifying selection. Once the 

demography of a host individual effectively depends on the number of TE it bears, 

the TE population growth rate is set to decrease with the square of copy number - 

even if TE have purely additive effects on host fitness - as plainly evidenced in 

equations 5(b-d) and (6). A stable equilibrium can then emerge, provided that the 

variability in TE copy number between individuals is greater than expected under 

a Poisson distribution. While measurements of this distribution are consistently 

lacking from the literature, it seems most likely to be over-dispersed in asexual and 

selfing populations for two main reasons. First, the variability in the number of TE 

copies is expected to increase with both the lower levels of genetic 

exchanges39,75,76 and the larger population sizes35,50 associated with those 

reproductive modes. Straightforward calculations show that the coefficient of 

variation of copy number that emerge from simulations of TE dynamics in selfing 

populations39 are indeed equivalent to low values of parameter k (~10-3-10-4). Such 

values correspond to strongly skewed distributions that would enhance the 

strength of selection and favour the maintenance of TE by strongly reducing the 

lower boundary of the range of deleterious effects of TE where a stable equilibrium 

is reached, i.e. rT - rH/k. Second, an over-dispersed TE distribution shall be 

expected as soon as one no longer assumes the transposition rate to be a 

constant, but to vary between host individuals and/or lineages. There actually are 

many opportunities for such variations since transposition activity is thought to vary 

with respect to the local genomic context77, as well as host78 and environmental79,80 

factors. Such heterogeneities could be accounted for by a rate of transposition 

following a gamma distribution in the same way as heterogeneity in substitution 

rates between sites is modelled in phylogenetic studies81–83. Interestingly, under 

such conditions, the number of TE copies is expected to follow a gamma-Poisson, 

which effectively is a Negative Binomial distribution84, and would thus exactly fit 

the distribution considered in this study. Overall, our new modelling approach of 

TE dynamics first confirmed the existence of threshold values whereby the 
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dynamics suddenly switch from elimination to accumulation when the distribution 

of copy number among individuals is assumed to be Poisson. More importantly, it 

revealed that when this distribution is over-dispersed, which seems likely in 

asexual or selfing populations, a more gradual transition is expected that allows for 

the number of TE copies to reach a stable equilibrium.  

 

How do molecular mechanisms of silencing contribute to the 

maintenance of TE?  

Existing theories set up to investigate the success or failure of TE in invading 

genomes are primarily focused on the balance between transposition vs. deletion 

and/or selection64. While a substantial amount of knowledge has been 

accumulating about the epigenetic mechanisms that allow the silencing of the 

transcriptional or post-transcriptional stages of TE life-cycle14,85,86, those have 

not been accounted for neither in models referred to in the previous section nor in 

their close relatives. Accordingly, there exists no formal prediction about the effects 

of these molecular mechanisms on TE long term population dynamics. By 

accounting for the silencing and reactivation of TE copies at a constant rate per 

copy, we showed that the rate of increase of TE in asexual populations (𝑟 ) simply 

reads as the arithmetic mean of the rates of transposition-deletion of active copies 

and the rate of deletion of silenced copies weighted by the proportion of each of 

those copies. This intuitive formulation illustrates that, as expected, silencing 

reduces the rate of increase of the copy number, which can have key implications 

for the long-term TE dynamics. Under the assumption that copy number follows a 

Poisson distribution, silencing still does not allow to reach a stable equilibrium, but 

it changes the ranges of TE effects where elimination and accumulation are 

expected. The threshold level of deleterious effects delimiting when those two 

outcomes are expected, i.e. the quantity 𝑟 , decreases with the rate of silencing, 

so that silencing allows for purifying selection to remove elements with lower 

deleterious levels that would have proliferated otherwise. Although such 

conclusion may seem counterintuitive as silenced copies are thought not to have 

strong deleterious effect on fitness, the trade-off with the lack of transposition 
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actually drives TE towards elimination. Similar predictions were made when 

assuming an over-dispersed distribution of copies. Silencing shifts the ranges of 

deleterious effect where the different dynamical outcomes (TE accumulation, 

equilibrium and elimination) are expected since the two thresholds values 

delineating those conditions, namely 𝑟 -𝑟ு/𝑘and𝑟 , depend up on the 𝑟 in the exact 

same way. Silencing was then unable to broaden the conditions for a stable 

number of TE copies to be reached, but it still limited the proliferation of elements 

with lower effects and facilitates the elimination of elements with larger effects. 

Interestingly, in slowing down the accumulation of TE with low effect and in allowing 

for their persistence in a stable equilibrium, silencing benefits not only the host that 

mount the response, but TE themselves as they no longer drive the dynamics of 

interaction towards co-extinction. Altogether, these results suggest that previous 

theoretical studies, that typically did not account for the role of silencing, are likely 

to have over-estimated the risk of asexual lineage extinction due to TE 

accumulation and, accordingly, the associated advantage of maintaining sexual 

reproduction50,54. By essence, theoretical predictions are born from modelling 

assumptions. To provide simple insights into the effect of the epigenetic control of 

transposition on the TE population dynamics, we considered a constant per copy 

probability of silencing, i.e. the model parameter s. Potentially, each of the two key 

molecular mechanisms involved in TE epigenetic control, i.e. the small RNA 

interference (RNAi) and RNA-dependent DNA methylation (RdDm) pathways, 

could make the per copy probability of silencing to vary with the number of copies. 

The amplification of the pool of 21-22nt small interfering RNAs (siRNA) involved in 

post-transcriptional silencing87,88 and the trans-acting effects of 24nt to guide the 

methylation of TE89,90 are indeed likely to help better controlling any additional 

copy. Although we currently lack of direct quantitative assessments of the strength 

of such non-linear dynamics of silencing, several attempts at modelling the RNAi 

pathway on its own91–94 or together with the RdDm pathway95,96 have shown 

that they can contribute regulating the dynamics of TE at the scale of a host 

individual or lineage. How far such conclusion would hold in host population models 

that also account for the role of selection against TE deleterious effect remain an 

open question. The molecular regulation of TE proliferation within each 

individual/lineage would indeed concomitantly lowers the efficacy of purifying 
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selection by reducing the variability in the number or TE copies between host 

individual genomes. The theoretical investigation of this potential conflict between 

individual and population scale regulatory processes will require the emergence of 

hybrid-models that combine together description of molecular and demographic 

processes, as exemplified in another context97. 

 

How deep can we think about TE as macro-parasites, and vice 

versa?  

Comparisons are often drawn between transposable elements and virus as 

transposition and replication, as well as their silencing, involve similar molecular 

processes98–100. However, the relationship that is typically thought to link the 

number of TE copies and the extent of their effects on host fitness26 is similar to 

the way macro-parasites impact on the rates of host morbidity and mortality101. 

Since accounting for copy numbers variations between individual hosts is essential 

to model TE dynamics, we adapted the modelling framework developed for macro-

parasites, rather than SI models used to study infections by other (viral) genomic 

parasites49,102. This framework provides an original alternative to genetic models 

to look at TE dynamics in asexual population, whose main outcomes are likely to 

apply to strictly autogameous and predominantly allogamous species. Its main 

feature being to account for an explicit description of the host demographic 

processes together with the effects of TE on those processes, such modelling 

provides a natural environment to look at the impact of host ecological interactions 

and network structures that are thought to play an important role in TE dynamics103. 

The fate of TE is then investigated while the strength of purifying selection emerges 

from the actual description of host ecology. Importantly, such ecologically-derived 

fitness functions are known to generate frequency- and density-dependent 

selection regimes and adaptive dynamics that cannot be anticipated from genetic 

models dealing with a constant population size and fixed effects104–107. We thus 

anticipate that further adaptation of the macro-parasite background along the line 

presented in this contribution could play a significant role in answering topical 

questions about the role of TE in host ecology and micro-evolution22,79,108,109. A 
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second appealing feature of the ‘macro-parasite’ background is that it relies on 

compartmental modelling to split the host population into categories. While 

individuals were differentiated by the number of active and silenced copies that 

their genome harbours, which conveniently allowed to model silencing, categories 

could just as well be designed to partition the host population into demes 

connected by dispersal or to account for any other relevant i-variable such as, e.g., 

species, developmental stage, age110 that are all known to influence TE dynamical 

processes111. Such refining of the host life-history and species structure would 

clearly be instrumental to address the above ecologically related questions. 

Meanwhile, differences could also be made between individuals according to their 

genome structures. Accounting for specific karyotypes or other genome structures, 

such as the partition into euchromatine vs. heterochromatine, would provide 

opportunities to explore their impact on TE dynamics and potentially contribute 

explaining species specific differences in TE content29,112 and distribution across 

genomes113. While adapting the seminal Anderson and May48 background to 

model the interplay between TE and their host seems to bear a valuable potential 

to unravel the importance of TE in evolution, the expected outcomes may also 

feedback on our basic knowledge of host-macro-parasites interactions. Although 

these genomic parasites share important features with macro-parasites, their 

primarily vertical transmission is very distinctive. Helminths congenital 

transmission is typically thought to be of secondary importance and has been 

broadly overlooked, although Schistosome ova and larvae have been found in 

human placenta and trans-placental passages of Onchocerca volvulus and 

Wuchereria bancrofti have been reported114. We may then learn interesting lessons 

about the role of vertical transmission of true macro-parasites from modelling TE 

dynamics. Already appearing in this study is that vertical transmission does not 

lead to the asynchronous oscillations in the host and parasite populations that 

typically allow sustaining their interaction115,116. Instead, it destabilizes the 

interaction by favouring parasite accumulation, which makes host and parasite co-

extinction more likely. Hypothetically, the limited level of vertical transmission in 

macro-parasites, despite evidences of its feasibility, may be an adaptation to avoid 

co-extinction dynamics that hosts wouldn’t be able to prevent through molecular 

mechanisms of silencing targeting such parasites. The higher level of congenital 
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transmission observed for viruses whose replication can be controlled by the same 

molecular pathways as TE is consistent with this hypothesis. 

 

To conclude, our belief and hope is that our study will contribute promoting 

the development of an ‘Ecology of the genome’25–28 that surely is emerging as one 

of the most interdisciplinary and topical field in today’s biology with the aim to 

strengthen and faster the analyses of genomic and post-genomic data that are now 

being massively accumulated in many biological systems. Undoubtedly, the 

conceptual, modelling and computational challenges to be faced will only be 

collectively addressed by fostering the use of corpus of knowledge coming from 

different fields of biology as well as applied physics and mathematics.   
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APPENDIX 1: ECOLOGICAL MODELLING of TE DYNAMICS  

In this appendix, we derive four systems of ordinary differential equations 

(ODE). The first two systems describe the dynamics of the number of individual 

genomes, G(t), and the number of active TE copies, Ta(t), in the absence of TE 

silencing. They describe such dynamics when those copies are distributed 

between hosts according to homogeneous (ODE1) or heterogeneous (ODE2) 

distributions. The last two systems describe changes in G(t) and Ta(t), but in the 

presence of silencing. They then further consider the number of silenced copies, 

Ts(t), and also account for either homogeneous (ODE3) or heterogeneous (ODE4) 

distributions of TEs between hosts. All these systems include the effect of TEs on 

their hosts. We then derived specific forms of those general systems ODE1-ODE4 

that allowed predicting neutral TE dynamics, i.e., with no interaction, or TE 

dynamics with interactions with their hosts. The derivations of those specific 

models and their analysis are presented in APPENDIX 3. 

 

Models without silencing: Anderson and May’s models for TE and 

host genomes. 

 

The generic equation that predicts the variations in the number of host 

genomes carrying i TE copies according to the various processes described in 

section ‘The macro-parasite modelling of TE dynamics’ and Figure 1A, is as follow 

and appears as equation (1) in the main text: 

 

𝑑𝐺௜(𝑡)

𝑑𝑡
= ൭𝑟ு − 𝛼ு ෍ 𝐺௜(𝑡)

௜

൱ 𝐺௜(𝑡) −  𝑖 𝜑 𝐺௜(𝑡) + (𝑖 − 1) 𝑏்௔ 𝐺௜ିଵ(𝑡)

− 𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) 𝐺௜(𝑡) +  (𝑖 + 1) 𝑑்௔  𝐺௜ାଵ(𝑡) 
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where i varies between 0 and infinity and 𝑟ு = 𝑏ு − 𝑑ு. 

 

A set of two equations giving the rate of change in the number of host 

genomes and TE copies at time t, i.e. 𝐺(𝑡) = ∑ 𝐺௜(𝑡௜ ) and 𝑇௔(𝑡) = ∑ 𝑖𝐺௜(𝑡௜ ), can be 

derived from this generic equation by summing over i the quantities 
ௗீ೔(௧)

ௗ௧
 and 

𝑖 
ௗீ೔(௧)

ௗ௧
.  

 

This requires evaluating the sum over i for each term of the generic equation 

one after the other, and by adding all the resulting terms together. Straightforward 

calculations lead to the following equalities: 

 

෍  𝑟ு 𝐺௜(𝑡) = 𝑟ு 𝐺(𝑡)
௜

 

෍ ൭−𝛼ு ෍ 𝐺௜(𝑡)

௜

൱ 𝐺௜(𝑡)
௜

= −𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) 

෍  −𝜑 𝑖 𝐺௜(𝑡)
௜

= −𝜑 𝑇௔(𝑡) 

෍  (𝑖 − 1) 𝑏்௔ 𝐺௜ିଵ(𝑡) − 𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) 𝐺௜(𝑡) + (𝑖 + 1) 𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ(𝑡) =
௜

0 

 

Adding all these sums together, one obtain the ordinary differential equation 

for the number of host individual genomes that appears in the main text as equation 

(2a): 

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= ෍

𝑑𝐺௜(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு

௜

 𝐺(𝑡) − 𝛼ு  𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 
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Similar calculations show that the following equalities hold: 

 

෍  𝑖 𝑟ு 𝐺௜(𝑡) = 𝑟ு 𝑇௔(𝑡)
௜

 

෍ 𝑖 ൭−𝛼ு ෍ 𝐺௜(𝑡)

௜

൱ 𝐺௜(𝑡)
௜

= −𝛼ு 𝐺(𝑡) 𝑇௔(𝑡) 

෍  −𝜑 𝑖ଶ 𝐺௜(𝑡)
௜

= −𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ) 

෍  𝑖 ൫(𝑖 − 1) 𝑏்௔ 𝐺௜ିଵ(𝑡) − 𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) 𝐺௜(𝑡) + 𝑑்௔ (𝑖 + 1) 𝐺௜ାଵ(𝑡)൯
௜

 

 = (𝑏்௔ − 𝑑்௔) ∑ 𝑖 𝐺௜(𝑡)௜  

 = (𝑏்௔ − 𝑑்௔) 𝑇௔(𝑡)  

 =  𝑟 ௔ 𝑇௔(𝑡) 

 

Again, adding all these sums together, one obtains the ordinary differential 

equation for the total number of copies of TE in the population of host genomes 

that appears as equation (2b) in the main text: 

 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ෍ 𝑖

𝑑𝐺௜(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡)

௜

− 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)  

The last step of the modelling is to close the system of equations, which is 

done by assuming a specific form of distribution of the number of TE copies per 

individual genome. As described in the main text, we considered the distribution to 

be homogeneous (all host individual genomes carry the exact same number of TE 

copies), or heterogeneous. The heterogeneous case was modelled by using a 

negative binomial distribution.  

 

i) Model without silencing - homogeneous distribution;  
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The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) = ൬
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

  

 

which leads to the system of ordinary differential equations ODE1 :  

 

⎩
⎨

⎧
𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)

 

 

ii) Model without silencing - heterogeneous distribution  

 

The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+

𝑘 + 1

𝑘
൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

  

 

which leads to the system of ordinary differential equations ODE2 :  

 

⎩
⎨

⎧
𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔ − 𝜑) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑

𝑘 + 1

𝑘
 
𝑇௔

ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
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A specific case that can be modelled using the former set of equations 

corresponds to a random distribution of copies per genome, which corresponds to 

the limit case where k tends towards infinity. 

 

The expectation of i2 then writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+ ൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

  

 

which leads to the special case - system of ordinary differential equations 

ODE2’ :  

 

⎩
⎨

⎧
𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு𝐺(𝑡) − 𝛼ு  𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔ − 𝜑) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)

 

 

Models with silencing : structured Anderson and May’s models for TE 

and host genomes. 

 

The generic equation that predicts the variations in the number of host 

genomes carrying i active and j silenced copies according to the various processes 

described in section ‘The macro-parasite modelling of TE dynamics’ and Figure 

1B, is as follow, and appears as equation (3) in the main text: 
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𝑑𝐺௜,௝(𝑡)

𝑑𝑡
= ቌ𝑟ு − 𝛼ு ෍ 𝐺௜,௝(𝑡)

௜,௝

ቍ 𝐺௜,௝(𝑡) − 𝑖 𝜑 𝐺௜,௝(𝑡) + (𝑖 − 1)𝑏்௔ 𝑝 𝐺௜ିଵ,௝(𝑡) 

              −(𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) − 𝑗 𝑑்௦) 𝐺௜,௝(𝑡)  +  (𝑖 + 1) 𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ,௝(𝑡) 

              + 𝑖 𝑏்௔ (1 − 𝑝) 𝐺௜,௝ିଵ(𝑡) + (𝑗 + 1) 𝑑்௦ 𝐺௜,௝ାଵ(𝑡) 

              +(𝑖 + 1) 𝑠 𝐺௜ାଵ,௝ିଵ(𝑡) +  (𝑗 + 1) 𝑎 𝐺௜ିଵ,௝ାଵ(𝑡) − (𝑖 𝑠 + 𝑗 𝑎) 𝐺௜,௝(𝑡) 

 where i and j varie between 0 and infinity.  

 

A set of three equations giving the rate of change in the number of host 

genomes and the number of active and silenced copies of TE at time t, i.e. 𝐺(𝑡) =

∑ ∑ 𝐺௜,௝(𝑡)௝௜ ,  𝑇௔(𝑡) = ∑ ∑ 𝑖𝐺௜,௝(𝑡)௝௜  and 𝑇௦(𝑡) = ∑ ∑ 𝑗𝐺௜,௝(𝑡௝ )௜ , can be derived from 

this generic equation by summing over i and j the quantities 
ௗீ೔,ೕ(௧)

ௗ௧
 , 𝑖 

ௗீ೔,ೕ(௧)

ௗ௧
 and 

𝑗 
ௗீ೔,ೕ(௧)

ௗ௧
.  

 

This requires evaluating the sum over i for each term of the generic equation 

one after the other, and by adding all the resulting terms together.  

 

Straightforward calculations lead to the following equalities: 

 

 ∑ ∑ 𝑟ு 𝐺௜,௝(𝑡)௝௜ = 𝑟ு𝐺(𝑡) 

 

෍ ෍ ቌ−𝛼ு ෍ ෍ 𝐺௜,௝(𝑡)

௝௜

ቍ  𝐺௜,௝(𝑡) = −𝛼ு𝐺ଶ(𝑡)

௝௜

 

 

෍ ෍ −𝑖 𝜑 𝐺௜,௝(𝑡)

௝

= − 𝜑 𝑇௔(𝑡)

௜
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෍ ෍(𝑖 − 1) 𝑏்௔ 𝑝 𝐺௜ିଵ,௝(𝑡) + 𝑖 𝑏்௔ (1 − 𝑝) 𝐺௜,௝ିଵ(𝑡)

௝௜

− (𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) − 𝑗 𝑑்௦) 𝐺௜,௝(𝑡) + (𝑖 + 1) 𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ,௝(𝑡)

+ (𝑗 + 1) 𝑑்௦ 𝐺௜,௝ାଵ(𝑡) = 0 

 

෍ ෍(𝑖 + 1) 𝑠 𝐺௜ାଵ,௝ିଵ(𝑡) + (𝑗 + 1) 𝑎 𝐺௜ିଵ,௝ାଵ(𝑡) − (𝑖 𝑠 + 𝑗 𝑎) 𝐺௜,௝(𝑡) = 0

௝௜

 

 

Adding all these sums together, one obtain the ordinary differential equation 

for the number of host individual genomes that appears in the main text as equation 

(5a): 

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= ෍ ෍

𝑑𝐺௜,௝(𝑡)

𝑑𝑡
௝

= 𝑟ு

௜

 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

 

Similar calculations show that the following equalities hold: 

 

෍ ෍ 𝑖 𝑟ு 𝐺௜,௝(𝑡)

௝௜

= 𝑟ு 𝑇௔(𝑡) 

 

෍ ෍ 𝑖 ቌ−𝛼ு ෍ ෍ 𝐺௜,௝(𝑡)

௝௜

ቍ  𝐺௜,௝(𝑡)

௝

= −𝛼ு 𝐺(𝑡) 𝑇௔(𝑡)

௜

 

 

෍ ෍ −𝑖ଶ 𝜑 𝐺௜,௝(𝑡)

௝

= − 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)

௜
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෍ ෍ 𝑖 ቀ(𝑖 − 1) 𝑏்௔ 𝑝 𝐺௜ିଵ,௝(𝑡) + 𝑖 𝑏்௔ (1 − 𝑝) 𝐺௜,௝ିଵ(𝑡)

௝௜

− (𝑖 (𝑏்௔ + 𝑑்௔) − 𝑗 𝑑்௦) 𝐺௜,௝(𝑡) + (𝑖 + 1) 𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ,௝(𝑡)

+ (𝑗 + 1) 𝑑்௦ 𝐺௜,௝ାଵ(𝑡)ቁ 

 

 = ∑ ∑ (𝑝 𝑏்௔ − 𝑑்௔ ) 𝑖 𝐺௜,௝(𝑡)௝ =௜ (𝑝 𝑏்௔ − 𝑑்௔ ) 𝑇௔(𝑡) 

 

෍ ෍ 𝑖 ቀ(𝑖 + 1) 𝑠 𝐺௜ାଵ,௝ିଵ(𝑡) + (𝑗 + 1) 𝑎 𝐺௜ିଵ,௝ାଵ(𝑡) − (𝑖 𝑠 + 𝑗 𝑎) 𝐺௜,௝(𝑡)ቁ

௝௜

= −𝑠 𝑇௔(𝑡) + 𝑎 𝑇௦ (𝑡) 

 

Again, adding all these sums together, one obtains the ordinary differential 

equation for the total number of active copies of TE in the population of host 

genomes: 

 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ෍ ෍ 𝑖

𝑑𝐺௜,௝(𝑡)

𝑑𝑡
௝

= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑏்௔ 𝑝 − 𝑑்௔ ) 𝑇௔(𝑡)

௜

− 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)

− 𝑠 𝑇௔(𝑡) + 𝑎 𝑇௦(𝑡) 

 

Similar calculations show that the following equalities hold: 

 

෍ ෍ 𝑗 𝑟ு 𝐺௜,௝(𝑡)

௝௜

= 𝑟ு 𝑇௦(𝑡) 
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෍ ෍ 𝑗 ቌ−𝛼ு ෍ ෍ 𝐺௜,௝(𝑡)

௝௜

ቍ  𝐺௜,௝(𝑡)

௝

= −𝛼ு 𝐺(𝑡) 𝑇௦(𝑡)

௜

 

 

෍ ෍ 𝑗 ቀ−𝑖 𝜑 𝐺௜,௝(𝑡)ቁ

௝

= − 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖𝑗)

௜

 

 

෍ ෍ 𝑗 ቀ(𝑖 − 1) 𝑏் 𝑝 𝐺௜ିଵ,௝(𝑡) + 𝑖 𝑏் (1 − 𝑝) 𝐺௜,௝ିଵ(𝑡) − (𝑖 (𝑏் + 𝑑்௔) − 𝑗 𝑑்௦) 𝐺௜,௝(𝑡)

௝௜

+ (𝑖 + 1) 𝑑்௔ 𝐺௜ାଵ,௝(𝑡) + (𝑗 + 1) 𝑑்௦ 𝐺௜,௝ାଵ(𝑡)ቁ = 𝑏்௔(1 − 𝑝)𝑇௔(𝑡)

− 𝑑்௦ 𝑇௦(𝑡) 

 

෍ ෍ 𝑗 ቀ(𝑖 + 1) 𝑠 𝐺௜ାଵ,௝ିଵ(𝑡) + (𝑗 + 1) 𝑎 𝐺௜ିଵ,௝ାଵ(𝑡) − (𝑖 𝑠 + 𝑗 𝑎) 𝐺௜,௝(𝑡)ቁ

௝௜

= +𝑠 𝑇௔(𝑡) − 𝑎 𝑇௦(𝑡) 

 

Again, adding all these sums together, one obtains the ordinary differential 

equation for the total number of silenced copies of TE in the population of host 

genomes: 

 

𝑑𝑇௦(𝑡)

𝑑𝑡
= ෍ ෍ 𝑗

𝑑𝐺௜,௝(𝑡)

𝑑𝑡
௝

= (𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) − 𝑑்௦) 𝑇௦(𝑡)

௜

+ 𝑏்௔(1 − 𝑝)𝑇௔(𝑡)

−  𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖𝑗) + 𝑠 𝑇௔(𝑡) − 𝑎 𝑇௦(𝑡) 

 

Since silencing and activation typically occur much faster than the 

processes of hosts’ births and deaths and TEs’ transposition and deletion, we 

assumed the dynamic of silencing and activation to be at equilibrium whenever the 

other processes occur, i.e. 𝑗∗ =
௦

௔
𝑖∗. The proportion of active copies of TE at such 
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equilibrium is given by 𝑝௔ = ቀ1 +
௦

௔
ቁ

ିଵ

and 𝐸(𝑖𝑗) = 𝐸 ቀ𝑖 ∗
௦

௔
𝑖ቁ =

௦

௔
𝐸(𝑖ଶ), which allows 

re-writing the above equations and give the relationships that appears in the main 

text as Equ (5b) and (5c):   

 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑏்௔ 𝑝 − 𝑑்௔) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ) 

 

𝑑𝑇௦(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) − 𝑑்௦) 𝑇௦(𝑡) + 𝑏்௔(1 − 𝑝)𝑇௔(𝑡) −

𝑠

𝑎
𝜑 𝐺(𝑡)𝐸(𝑖ଶ) 

 

The variations of the total number of TEs at time t, refereed to as 𝑇(𝑡), is 

then derived by simple summation to give equation (5d) in the main text:      

 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு−𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) −

𝜑

𝑝௔
 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ) 

 

where 𝑟 = 𝑝௔𝑟 ௔ − (1 − 𝑝௔)𝑑்௦. 

 

To close the system made of equations (5a-d), we considered the same 

distribution laws as for the model with no silencing. We considered the distribution 

to be homogeneous (all host individual genomes carry the exact same number of 

TE copies), or heterogeneous. The heterogeneous case was modelled by using a 

negative binomial distribution.  

 

i) Model with silencing - homogeneous distribution;  

 

The expectation of i2 writes 
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𝐸(𝑖ଶ) = ቆ
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
ቇ

ଶ

= ൬
𝑝௔𝑇(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

  

 

which leads to the system of ordinary differential equations ODE3 :  

 

⎩
⎨

⎧
𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑝௔ 𝑇(𝑡)

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑𝑝௔

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)

 

 

ii) Model with silencing - heterogeneous distribution  

 

The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+

𝑘 + 1

𝑘
൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

=
𝑝௔𝑇(𝑡)

𝐺(𝑡)
+

𝑘 + 1

𝑘
൬

𝑝௔𝑇(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

 

 

which leads to the system of ordinary differential equations ODE4 :  

 

 

⎩
⎪
⎨

⎪
⎧𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑝௔𝑇(𝑡)

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑 ቈ𝑇(𝑡) + 𝑝௔

𝑘 + 1

𝑘

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
቉ 
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Again, a random distribution of copies per genome can be modelled as the 

specific case where k tends towards infinity. 

 

The expectation of i2 then writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+ ൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

=
𝑝௔𝑇(𝑡)

𝐺(𝑡)
+ ൬

𝑝௔𝑇(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

  

 

 

which leads to the system of ordinary differential equations ODE4’:  

 

⎩
⎪
⎨

⎪
⎧𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑝௔𝑇(𝑡)

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑 ቈ𝑇(𝑡) + 𝑝௔

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
቉ 
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APPENDIX 2:  BERNOUILLI EQUATIONS for THE MEAN NUMBER 

OF TE COPIES per GENOME  

 

The models built in APPENDIX 1 describe the variations in the number of 

individual genomes and the changes in the number of TE copies present in the 

host population. From the corresponding sets of equations, one can derive the 

variation in the mean number of copies per individual genome.  

 

Model without silencing. The mean number of active copies per 

individual genome is 𝑇ത(𝑡) =
்ೌ (௧)

ீ(௧)
, and its rate of change can then be written from 

basic derivation rules :  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
=

𝑑𝑇௔(𝑡)
𝑑𝑡

𝐺(𝑡) − 𝑇௔(𝑡)
𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
𝐺ଶ(𝑡)

 

 

where  
ௗீ(௧)

ௗ௧
 and 

ௗ்ೌ (௧)

ௗ௧
 are given by equations 2a and 2b in the main text, so 

that it comes, for any G(t)>0;  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡

=
൫( 𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) − (𝜑 +  𝛼்) 𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)൯𝐺(𝑡) − 𝑇௔(𝑡)(𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡))

𝐺ଶ(𝑡)
 

 

Straightforward calculations then lead to (a limit case of) equation (6) 

appearing in the main text (where 𝑝௔ = 1 and  𝑟 = 𝑟 ௔) :  
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𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) + 𝜑𝑇ത ଶ(𝑡) − (𝜑 +  𝛼்)𝐸(𝑖ଶ) 

 

The term 𝐸(𝑖ଶ) can be replaced by its expression according to the 

assumption about the TE distributions among individual genomes.  

 

i) Model without silencing - homogeneous distribution;  

 

The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) = ൬
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

= 𝑇ത ଶ(𝑡)  

 

and the closed model takes the simple form 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത− 𝛼்𝑇ത ଶ 

 

ii) Model without silencing - heterogeneous distribution  

 

The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+

𝑘 + 1

𝑘
൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

= 𝑇ത +
𝑘 + 1

𝑘
𝑇ത ଶ  
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and the closed model takes the form 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) + 𝜑𝑇ത ଶ(𝑡) − (𝜑 +  𝛼்) ൤𝑇ത +

𝑘 + 1

𝑘
𝑇ത ଶ൨ 

 

or, alternatively,  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) − (𝜑 +  𝛼்)𝑇ത(𝑡) −

𝜑 + (𝑘 + 1)𝛼்

𝑘
𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

As in APPENDIX 1, the specific case of a random distribution of copies per 

genome can be modelled using this equation in the limit where k tends towards 

infinity. 

 

The expectation of i2 then writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+ ൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

= 𝑇ത + 𝑇ത ଶ  

 

and the closed model takes the form 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) + 𝜑𝑇ത ଶ(𝑡) − (𝜑 +  𝛼்)[𝑇ത + 𝑇ത ଶ] 

 

or, alternatively,  
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𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) − (𝜑 +  𝛼்)𝑇ത(𝑡) − 𝛼்𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

Model with silencing. The mean number of active TE per individual 

genome is 𝑇ത(𝑡) =
்(௧)

ீ(௧)
, and its rate of change can be written in a similar way as 

above in the absence of silencing :  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
=

𝑑𝑇(𝑡)
𝑑𝑡

𝐺(𝑡) − 𝑇(𝑡)
𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
𝐺ଶ(𝑡)

 

 

where 
ௗீ(௧)

ௗ௧
 and 

ௗ்(௧)

ௗ௧
 are given by equations 4a and 4d in the main text, so 

that it comes;  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡

=

ቆ( 𝑟ு−𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − ቀ
𝜑
𝑝௔

+ 𝛼்ቁ  𝐺(𝑡) 𝐸(𝑖ଶ)ቇ 𝐺(𝑡) − 𝑇(𝑡)(𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு  𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡))

𝐺ଶ(𝑡)
 

 

and, after straightforward calculations, one obtains, for any G(t)>0, the 

general form of equation 5 that appear in the main text:  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) + 𝜑 𝑝௔𝑇ത ଶ(𝑡) − ൬

𝜑

𝑝௔
+  𝛼்൰ 𝐸(𝑖ଶ) 

 

The term 𝐸(𝑖ଶ) can be replaced by its expression according to the 

assumption about the TE distributions among individual genomes.  
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i) Model with silencing - homogeneous distribution;  

 

The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) = ቆ
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
ቇ

ଶ

= 𝑝௔
ଶ𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

and the closed model takes the simple form 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟  𝑇ത(𝑡) − 𝛼் 𝑝௔

ଶ𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

ii) Model with silencing - heterogeneous distribution  

 

The expectation of i2 writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+

𝑘 + 1

𝑘
൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

= 𝑝௔𝑇ത(𝑡) +
𝑘 + 1

𝑘
𝑝௔

ଶ𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

and the closed model takes the form 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) + 𝜑 𝑝௔𝑇ത ଶ(𝑡) − ൬

𝜑

𝑝௔
+  𝛼்൰ ൤𝑝௔𝑇ത(𝑡) +

𝑘 + 1

𝑘
𝑝௔

ଶ𝑇ത ଶ(𝑡)൨ 
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or, alternatively,  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) − (𝜑 +  𝑝௔𝛼்)𝑇ത(𝑡) −

𝑝௔(𝜑 + (𝑘 + 1) 𝑝௔𝛼்)

𝑘
𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

Once again, taking the limit of this equation when k tends towards infinity, 

one can account for a random distribution of copies per genome. 

 

The expectation of i2 then writes 

 

𝐸(𝑖ଶ) =
𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
+ ൬

𝑇௔(𝑡)

𝐺(𝑡)
൰

ଶ

= 𝑝௔𝑇ത(𝑡) + 𝑝௔
ଶ𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

and the closed model takes the form 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) + 𝜑 𝑝௔𝑇ത ଶ(𝑡) − ൬

𝜑

𝑝௔
+  𝛼்൰ [𝑝௔𝑇ത(𝑡) + 𝑝௔

ଶ𝑇ത ଶ(𝑡)] 

 

or, alternatively,  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) − (𝜑 +  𝑝௔𝛼்)𝑇ത(𝑡) − 𝛼்𝑝௔

ଶ𝑇ത ଶ(𝑡) 
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APPENDIX 3: STABILITY ANALYSIS  

Models appearing in this appendix are named after the number of the 

section where they are first introduced. These notations are used in Figure S1, 

where all results of the following stability analysis are summarized in a single table. 

Throughout all analysis, 𝑟ு and 𝑟 ௔ are both assumed to be positive, so that the 

populations of hosts and TEs have an intrinsic ability to grow.  

 

PART 1 - NEUTRAL MODELS 

1.1. Models without silencing. The neutral models without silencing were 

derived from the systems of ordinary differential equations ODE1, ODE2 (and 

ODE2’) built in APPENDIX 1, while setting =0 since we considered no effects of 

TE copies on their host.  

 

1.1.1. Exponential growth of the host population 

 

We first considered an exponentially growing host population by setting 

H=0. 

 

1.1.1.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE1 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) 
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The host and TE populations then grow exponentially at rates 𝑟ு and  𝑟ு +

𝑟 ௔, and, according to the ordinary differential equation derived from the Bernoulli 

equation;  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome grows at rate 𝑟 ௔. 

 

1.1.1.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

The system ODE2  and ODE2’ reduce to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) 

This is strictly identical to the system obtained assuming an homogeneous 

distribution. The host and TE populations still grow exponentially at rates 𝑟ு and 

 𝑟ு + 𝑟 ௔, and, according to the ordinary differential equation derived from the 

Bernoulli equation;  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome still grows at rate 𝑟 ௔. 
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1.1.2. Logistically regulated growth of the host population 

In a logistically regulated host population, H≠0 and the complete forms of 

equations without silencing are only modified with respect to the TE distribution. 

 

1.1.2.1. Homogeneous TE distribution. 

The system ODE1 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) 

 

The host population converges to a stable equilibrium, 𝐺∗ = 𝑟ு/𝛼ு, and the 

TE population then grows at rate 𝑟 ௔. According to the ordinary differential equation 

derived from the Bernoulli equation after this equilibrium has been reached; 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome grows at rate 𝑟 ௔. 

 

1.1.2.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

The system ODE2 and ODE2’ reduce to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) 
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𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) 

 

This is strictly identical to the system obtained assuming an homogeneous 

distribution. The host population still converges to a stable equilibrium, 𝐺∗ = 𝑟ு/𝛼ு, 

and the TE population then grows at rate 𝑟 ௔. According to the ordinary differential 

equation derived from the Bernoulli equation after this equilibrium has been 

reached; 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome still grows at rate 𝑟 ௔. 

 

1.2. Models with silencing. The neutral models with silencing were derived 

from the systems of ordinary differential equations ODE3, ODE4 (and ODE4’) built 

in APPENDIX 1, while setting =0 since we considered no effects of TE copies on 

their host. 

 

1.2.1. Exponential growth of the host population 

 

We first considered an exponentially growing host population by setting 

H=0. 

 

1.2.1.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE3 reduces to:  
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𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) 

 

The host and TE populations grow exponentially at rates 𝑟ு and  𝑟ு + 𝑟 , 

respectively. According to the ordinary differential equation that can be derived 

from the Bernoulli equation;  

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome grows at rate 𝑟 . 

 

1.2.1.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

The system ODE4 and ODE4’ reduce to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) 

 

This is strictly identical to the system obtained assuming an homogeneous 

distribution. The host and TE populations still grow exponentially at rates 𝑟ு and 

 𝑟ு + 𝑟 , respectively. According to the ordinary differential equation that can be 

derived from the Bernoulli equation;  
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𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome still grows at rate 𝑟 . 

 

1.2.2. Logistically regulated growth of the host population 

 

In a logistically regulated host population, H≠0 and the complete forms of 

equations without silencing are only modified with respect to the TE distribution. 

 

1.2.2.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE3 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) 

 

The host population converges to a stable equilibrium, 𝐺∗ = 𝑟ு/𝛼ு, and the 

TE population then grows at rate 𝑟 . According to the ordinary differential equation 

that can be derived from the Bernoulli equation after this equilibrium has been 

reached; 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) 
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the mean number of copies per genome grows at rate 𝑟 . 

 

 

1.2.2.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

The system ODE4 and ODE4’ reduce to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) 

 

This is strictly identical to the system obtained assuming an homogeneous 

distribution. The host population still converges to a stable equilibrium, 𝐺∗ = 𝑟ு/𝛼ு, 

and the TE population then grows at rate 𝑟 . Again, according to the ordinary 

differential equation that can be derived from the Bernoulli equation after this 

equilibrium has been reached; 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 𝑇ത(𝑡) 

 

the mean number of copies per genome grows at rate 𝑟 . 
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PART 2 – MODELS with DELETERIOUS EFFECTS of TEs on their 

HOSTS  

2.1. Models without silencing. The models without silencing were derived 

from the systems of ordinary differential equations ODE1, ODE2 (and ODE2’) built 

in APPENDIX 1, while setting ≠0 since we considered the effects of TE on their 

hosts. 

 

2.1.1. Exponential growth of the host population 

 

We first considered an exponentially growing host population by setting 

H=0. 

 

2.1.1.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE1 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇௔ =
௥ಹ

ఝ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௥ಹା௥೅ೌ

ఝ
 𝐺 
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Since 𝑟 ௔ > 0, the second T-null-isocline remains above the G-null isocline 

at all G. This leads to a unique dynamical outcome: the extinction of the host and 

TE populations.  

 

We refer to such dynamics as a ‘Co-Extinction’ (CoE) since TE copies 

induce the extinction of their hosts, which in turn lead to their own extinction.  

 

2.1.1.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

- In the case of an over-dispersed TE distribution described by a 

Negative Binomial law, the system ODE2 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ௔ − 𝜑) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑘 + 1

𝑘

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇௔ =
௥ಹ

ఝ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௞

௞ାଵ

௥ಹା௥೅ೌିఝ

ఝ
 𝐺 

 

The second T-null-isocline can now be (1) either above the G-null isocline 

at all G (if 𝜑 < 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
), (2) below the G-null isocline and positive at all G (if 𝑟 ௔ −
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௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 ௔ + 𝑟ு), or 3) below the G-null isocline and negative at all G (if 𝜑 > 𝑟 ௔ +

𝑟ு).  

 

This leads to four different dynamical outcomes:  

 

(1) when < 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
 : extinction of both the host and TE populations (‘‘Co-

Extinction’’, see previous section)  

 

(2) when 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 ௔ + 𝑟ு : exponential growth of TE and exponential 

growth of the host population at a TE-reduced rate of increase. Importantly, in such 

case, the Bernouilli equation that predicts the dynamics of the mean number of TE 

per genome takes the form (see APPENDIX 2) : 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) − 𝜑𝑇ത(𝑡) −

𝜑

𝑘
𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

Basic local stability analysis shows that this equation has two states of 

equilibrium:  

 

𝑇ത ∗ = 0  that is stable if 𝜑 > 𝑟 ௔, and  

𝑇ത ∗ =
௞

ఝ
(𝑟 ௔ − 𝜑)  that is positive and stable if 𝜑 < 𝑟 ௔ 

 

There are thus two sub-cases: 
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(2-i) when 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 ௔ : the exponential growths of the TE and host 

populations lead to a stable mean number of copies per genome 𝑇ത ∗ =
௞

ఝ
(𝑟 ௔ − 𝜑). 

 

We refer to this dynamics as a ‘Stable Growth’ of TE (‘SG’).  

 

(2-ii) when 𝑟 ௔ < 𝜑 < 𝑟 ௔ + 𝑟ு : the exponential growths of the TE and host 

populations lead the mean number of copies per genome to decrease towards 0.  

 

We refer to this dynamics as a ‘Demographic Dilution’ of TE (‘DD’) since the 

fast(er) growth of the host population dilutes the slow(er) growth of the TE 

population, which leads to a reduction of the mean number of copies per genome.   

 

 (3) when > 𝑟 ௔ + 𝑟ு : elimination of TE and an exponential growth of the 

host population at its natural rate.  

 

We refer to such dynamics as a ‘Selective Purge’ of TE (‘SP’) since the 

elimination of TE is due to the death of the hosts that bear the higher number of 

TE copies.   

 

- In the limit case (𝑘 →∝), of a random distribution of TE among hosts 

described by a Poisson law, the system ODE2’ reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ௔ − 𝜑) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
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The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇௔ =
௥ಹ

ఝ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௥ಹା௥೅ೌିఝ

ఝ
 𝐺 

 

Three of the dynamical outcomes of the general case above are then 

recovered:  

 

(1) when 𝜑 < 𝑟 ௔: extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’) 

(2) when 𝑟 ௔ < 𝜑 < 𝑟 ௔ + 𝑟ு: exponential growth of TE and exponential 

growth of the host population at a TE-reduced rate of increase. 

 

However, the Bernouilli equation that predicts the dynamics of the mean 

number of TE per genome is then reduced to a basic linear equation (see 

APPENDIX 2): 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟 ௔ − 𝜑)𝑇ത(𝑡) 

 

Accordingly, there is no longer two sub-cases in condition (2); the 

exponential growths of the TE and host populations always lead the mean number 

of copies per genome to decrease towards 0, which we again refer to as a 

‘Demographic Dilution’. 
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(3) when 𝜑 > 𝑟 ௔ + 𝑟ு: elimination of all TE copies and an exponential 

growth of the host population at its natural rate, which we again refer to as a 

‘Selective Purge’ of the TE.  

 

 

2.1.2. Logistically regulated growth of the host population 

 

In a logistically regulated host population, H≠0 and the complete forms of 

equations without silencing are only modified with respect to the TE distribution. 

 

2.1.2.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE1 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇௔ =
௥ಹିఈಹ ீ

ఝ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௥ಹିఈಹ ீା௥೅ೌ

ఝ
 𝐺 
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Since 𝑟 ௔ > 0, the second T-null-isocline remains above the G-null isocline 

at all G.  

 

As in the absence of regulation of the host demography, this leads to a 

unique dynamical outcome: a ‘Co-Extinction’ (CoE). 

 

2.1.2.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

 

- In the case of an over-dispersed TE distribution described by a 

Negative Binomial law, the system ODE2 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔ − 𝜑) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑘 + 1

𝑘

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇௔ =
௥ಹିఈಹ ீ

ఝ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௞

௞ାଵ

௥ಹିఈಹ ீା௥೅ೌିఝ

ఝ
 𝐺 

 

The second T-null-isocline no longer remains above the G-null isocline at 

all G.  
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At G=0, the slope of the G-null-isocline is 
௥ಹ

ఝ
, while those of the non trivial T-

null-isocline is  
௞

௞ାଵ

௥ಹା௥೅ೌିఝ

ఝ
. Straightforward calculations then show that, at low G, 

the second T-null-isocline is above the G-null isocline if 𝜑 < 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
, and below 

the G-null isocline otherwise. In addition, the G-null-isocline crosses the horizontal 

axis at 𝐺 =
௥ಹ

ఈಹ
, while the non-trivial T-null-isocline crosses the same axis at 𝐺 =

௥ಹ

ఈಹ
+

௥೅ೌିఝ

ఈಹ
. At large G, the second T-null-isocline is then above the G-null isocline 

if 𝜑 < 𝑟 ௔ and below the G-null isocline otherwise.  

 

Accordingly, the second T-null-isocline can be (1) above the G-null isocline 

at all G (if 𝜑 < 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
), (2) below the G-null isocline at low G (when 𝐺 <

௥ಹି௞(௥೅ೌିఝ)

ఈಹ
), and above it at larger G values (if 𝑟 ௔ −

௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 ௔), 3) below the G-

null isocline at all G (if 𝜑 > 𝑟 ௔).  

 

This leads to three different dynamical outcomes:  

 

(1) when < 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
 : extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’)  

 

 (2) when 𝑟 ௔ −
௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 ௔ : stable number of TE copies and a stable 

number of hosts. 

 

 We refer to this new situation as a ‘Stable coexistence Equilibrium’ of hosts 

and their TEs (‘SE’).  
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Importantly, the Bernouilli equation that predicts the dynamics of the mean 

number of TE per genome takes the form (see APPENDIX 2) : 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟 ௔𝑇ത(𝑡) − 𝜑𝑇ത(𝑡) −

𝜑

𝑘
𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

and basic local stability analysis shows that, since 𝜑 < 𝑟 ௔, the only stable 

state of equilibrium is  𝑇ത ∗ =
௞

ఝ
(𝑟 ௔ − 𝜑).   

 

 (3) when 𝜑 > 𝑟 ௔: elimination of all TE copies and convergence of the host 

population towards its natural demographic state of equilibrium, 𝐺∗ =
௥ಹ

ఈಹ
. This 

corresponds to a ‘selective purge’ of TE (‘SP’).   

 

- In the limit case (𝑘 →∝), of a random distribution of TE among hosts 

described by a Poisson law, the system ODE2’ reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑇௔(𝑡) 

𝑑𝑇௔(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு 𝐺(𝑡) + 𝑟 ௔ − 𝜑) 𝑇௔(𝑡) − 𝜑 

𝑇௔
ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇௔ =
௥ಹିఈಹ ீ

ఝ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௥ಹିఈಹ ீା௥೅ೌିఝ

ఝ
 𝐺 
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Only two of the dynamical outcomes of the general case above are then 

recovered:  

 

(1) when 𝜑 < 𝑟 ௔: extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’) 

(2) when 𝜑 > 𝑟 ௔: elimination of all TE copies and convergence of the host 

population towards its natural demographic state of equilibrium, 𝐺∗ =
௥ಹ

ఈಹ
  

(‘Selective purge’). 

2.2. Models with silencing. The models with silencing were derived from 

the systems of ordinary differential equations ODE3, ODE4 (and ODE4’) built in 

APPENDIX 1, while setting ≠0 since we considered the effects of TE on their 

hosts. 

 

2.2.1. Exponential growth of the host population 

 

We first considered an exponentially growing host population by setting 

H=0. 

 

2.2.1.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE3 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝜑𝑝௔ 𝑇(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑𝑝௔

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
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where r் = p஺. r்ಲ
− (1 − p஺). d்ೄ

 

 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇 =
௥ಹ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇௔ = 0  and 𝑇௔ =
௥ಹା௥೅

ఝ௣ೌ
 𝐺 

 

Because 𝑟  is no longer always positive (as it was without silencing - see 

section 2.1.1.1.), the second T-null-isocline can be (1) above the G-null isocline at 

all G (if 𝑟 > 0), (2) below the G-null isocline and positive at all G (if 0 > 𝑟 > −𝑟ு), 

or 3) below the G-null isocline and negative at all G (if 𝑟 < −𝑟ு).  

 

This leads to four different dynamical outcomes:  

 

(1) when 𝑟 > 0 : extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’)  

 

(2) when −𝑟ு < 𝑟 < 0 : exponential growth of TE and exponential growth 

of the host population at a TE-reduced rate of increase. 

 

Importantly, in such case, the Bernouilli equation that predicts the dynamics 

of the mean number of TE per genome takes the linear form (see APPENDIX 2): 
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𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟  𝑇ത(𝑡) 

 

The exponential growths of the TE and host populations thus lead the mean 

number of copies per genome to decrease towards 0, i.e. a ‘Demographic Dilution’ 

of TE.   

 

(3) when 𝑟 < −𝑟ு: extinction of TE and an exponential growth of the host 

population at its natural rate.  

 

We refer to this situation as TE ‘intrinsic extinction’ (‘IE’) since the 

elimination of TE is due to a too high rate of silencing that take a high fraction of 

the TE population into a dormant stage where copies can only be deleted and do 

not transpose anymore.   

 

 

2.2.1.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

- In the case of an over-dispersed TE distribution described by a 

Negative Binomial law, the system ODE4 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝜑𝑝௔ 𝑇(𝑡) 

 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑 ቈ𝑇(𝑡) + 𝑝௔

𝑘 + 1

𝑘

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
቉ 
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The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇 =
௥ಹ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇 = 0  and 𝑇 =
௞

௞ାଵ

௥ಹା௥೅ିఝ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

 

The second T-null-isocline can be (1) either above the G-null isocline at all 

G (if 𝜑 < 𝑟 −
௥ಹ

௞
), (2) below the G-null isocline and positive at all G (if 𝑟 −

௥ಹ

௞
<

𝜑 < 𝑟 + 𝑟ு), or 3) below the G-null isocline and negative at all G (if 𝜑 > 𝑟 + 𝑟ு).  

 

This leads to four different dynamical outcomes:  

 

(1) when < 𝑟 −
௥ಹ

௞
 : extinction of both the host and TE populations, i.e., a 

‘Co-Extinction’.  

 

(2) when 𝑟 −
௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 + 𝑟ு : exponential growth of TE and exponential 

growth of the host population at a TE-reduced rate of increase. 

 

The Bernouilli equation that predicts the dynamics of the mean number of 

TE per genome then takes the form (see APPENDIX 2): 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟 − 𝜑)𝑇ത(𝑡) −

𝑝௔𝜑

𝑘
𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

Basic local stability analysis shows that this equation has two states of 

equilibrium:  
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𝑇ത ∗ = 0  that is stable if 𝜑 > 𝑟 , and  

𝑇ത ∗ =
௞

௣ೌఝ
(𝑟 − 𝜑)  that is positive and stable if 𝜑 < 𝑟  

 

There are thus two sub-cases: 

 

(2-i) when 𝑟 −
௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟  : the exponential growths of TE and host 

populations lead to a stable mean number of copies per genome 𝑇ത ∗ =
௞

௣ೌఝ
(𝑟 − 𝜑), 

i.e. a TE ‘Stable Growth’ (‘SG’).  

 

(2-ii) when 𝑟 < 𝜑 < 𝑟 + 𝑟ு : the exponential growths of the TE and host 

populations lead the mean number of copies per genome to decrease towards 0, 

i.e. a ‘Demographic Dilution’ of TE (‘DD’).   

 

 (3) when > 𝑟 + 𝑟ு : elimination of TE and an exponential growth of the host 

population at its natural rate, i.e. a ‘Selective Purge’ of TE (‘SP’).   

 

- In the limit case (𝑘 →∝), of a random distribution of TE among hosts 

described by a Poisson law, the system ODE4’ reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝜑 𝑝௔𝑇(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟ு + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑 ቈ𝑇(𝑡) + 𝑝௔

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
቉ 

 

The null-isoclines of this model are:  
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G-null-isocline : 𝑇 =
௥ಹ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇 = 0  and 𝑇 =
௥ಹା௥೅ିఝ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

 

Three of the dynamical outcomes of the general case above are then 

recovered:  

 

(1) when < 𝑟  : extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’) 

(2) when 𝑟 < 𝜑 < 𝑟 + 𝑟ு: exponential growth of TE and exponential growth 

of the host population at a TE-reduced rate of increase. 

 

However, the Bernouilli equation that predicts the dynamics of the mean 

number of TE per genome is then reduced to a basic linear equation (see 

APPENDIX 2): 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟 − 𝜑)𝑇ത(𝑡) 

 

Accordingly, there is no longer two sub-cases in condition (2); the 

exponential growths of the TE and host populations always lead the mean number 

of copies per genome to decrease towards 0, which we again refer to as a 

‘Demographic Dilution’ (DD). 

 

(3) when 𝜑 > 𝑟 + 𝑟ு: elimination of all TE copies and an exponential growth 

of the host population at its natural rate, which we again refer to as a ‘Selective 

Purge’ of the TE.  
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2.2.2. Logistically regulated growth of the host population 

 

2.2.2.1. Homogeneous TE distribution. 

 

The system ODE3 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑𝑝௔ 𝑇(𝑡) 

𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑𝑝௔

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
 

 

where r் = p஺. r்ಲ
− (1 − p஺). d்ೄ

 

 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇 =
௥ಹିఈಹ ீ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇 = 0  and 𝑇 =
௥ಹିఈಹ ீା௥೅

ఝ௣ೌ
 𝐺 

 

Because 𝑟  is no longer always positive (as it was without silencing - see 

section 2.1.2.1.), the second T-null-isocline can be (1) above the G-null isocline at 

all G (if 𝑟 > 0), (2) below the G-null isocline and positive at low G values (𝐺 <
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௥ಹା௥೅

ఈಹ
  )(if 0 > 𝑟 > −𝑟ு), or 3) below the G-null isocline and negative at all G (if 𝑟 <

−𝑟ு).  

 

This leads to three different dynamical outcomes:  

 

(1) when 𝑟 > 0 : extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’). 

 

(2) when 0 > 𝑟 > −𝑟ு : elimination of all TE copies and convergence of the 

host population towards its natural demographic state of equilibrium, 𝐺∗ =
௥ಹ

ఈಹ
  

(‘Selective Purge’). 

(3) when 𝑟 < −𝑟ு: extinction of TE and an exponential growth of the host 

population at its natural rate. This correspond to an ‘intrinsic extinction’ (‘IE’) since 

the elimination of TE is due to a too high rate of silencing that take a high fraction 

of the TE population into a dormant stage where copies can only be deleted and 

do not transpose anymore.   

 

 

2.2.2.2. Heterogeneous TE distribution. 

 

 

- In the case of an over-dispersed TE distribution described by a 

Negative Binomial law, the system ODE4 reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑝௔𝑇(𝑡) 
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𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑 ቈ𝑇(𝑡) + 𝑝௔

𝑘 + 1

𝑘

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
቉ 

 

where r் = p஺. r்ಲ
− (1 − p஺). d்ೄ

 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇 =
௥ಹିఈಹ ீ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇 = 0  and 𝑇 =
௞

௞ାଵ

௥ಹିఈಹ ீା௥೅ିఝ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

 

At G=0, the slope of the G-null-isocline is 
௥ಹ

ఝ௣ೌ
, while those of the non trivial 

T-null-isocline is  
௞

௞ାଵ

௥ಹା௥೅ିఝ

ఝ௣ೌ
. Straightforward calculations show that, at low G, the 

second T-null-isocline is above the G-null isocline if 𝜑 < 𝑟 −
௥ಹ

௞
, and below the G-

null isocline otherwise. In addition, the G-null-isocline crosses the horizontal axis 

at 𝐺 =
௥ಹ

ఈಹ
, while the non-trivial T-null-isocline crosses the same axis at 𝐺 =

௥ಹ

ఈಹ
+

௥೅ିఝ

ఈಹ
. At large G, the second T-null-isocline is then above the G-null isocline if 𝜑 <

𝑟  and below the G-null isocline otherwise.  

 

Accordingly, the second T-null-isocline can be (1) above the G-null isocline 

at all G (if 𝜑 < 𝑟 −
௥ಹ

௞
), (2) below the G-null isocline at low G, more specifically 

when 𝐺 <
௥ಹି௞(௥೅ିఝ)

ఈಹ
, and above it at larger G values (if 𝑟 −

௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟 ), 3) or 

below the G-null isocline at all G (if 𝜑 > 𝑟 ).  

 

This leads to three different dynamical outcomes:  
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(1) when 𝜑 < 𝑟 −
௥ಹ

௞
: extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Extinction’). 

 

(2) when 𝑟 −
௥ಹ

௞
< 𝜑 < 𝑟  : stable number of TE copies and a stable number 

of hosts, which we refer to as a ‘Stable coexistence Equilibrium’ of hosts and their 

TEs (‘SE’).  

 

The Bernouilli equation that predicts the dynamics of the mean number of 

TE per genome then takes the form (see APPENDIX 2) : 

 

𝑑𝑇ത(𝑡)

𝑑𝑡
= (𝑟 − 𝜑)𝑇ത(𝑡) −

𝜑𝑝௔

𝑘
𝑇ത ଶ(𝑡) 

 

and basic local stability analysis shows that, since 𝜑 < 𝑟 , the only stable 

state of equilibrium is  𝑇ത ∗ =
௞

ఝ௣ೌ
(𝑟 − 𝜑).   

 

 (3) when > 𝑟  : elimination of all TE copies and convergence of the host 

population towards its natural demographic state of equilibrium, 𝐺∗ =
௥ಹ

ఈಹ
,  i.e. a 

‘Selective Purge’ of TE (‘SP’).   

 

- In the limit case (𝑘 →∝), of a random distribution of TE among hosts 

described by a Poisson law, the system ODE4’ reduces to:  

 

𝑑𝐺(𝑡)

𝑑𝑡
= 𝑟ு 𝐺(𝑡) − 𝛼ு 𝐺ଶ(𝑡) − 𝜑 𝑝௔𝑇(𝑡) 
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𝑑𝑇(𝑡)

𝑑𝑡
= ( 𝑟ு − 𝛼ு  𝐺(𝑡) + 𝑟 ) 𝑇(𝑡) − 𝜑 ቈ𝑇(𝑡) + 𝑝௔

𝑇ଶ(𝑡)

𝐺(𝑡)
቉ 

 

where r் = p஺. r்ಲ
− (1 − p஺). d்ೄ

 

 

The null-isoclines of this model are:  

 

G-null-isocline : 𝑇 =
௥ಹିఈಹ ீ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

T-null-isoclines : 𝑇 = 0  and 𝑇 =
௥ಹିఈಹ ீା௥೅ିఝ

ఝ௣ೌ
 𝐺 

 

Only two of the dynamical outcomes of the general case above are then 

recovered:  

 

(1) when < 𝑟  : extinction of both the host and TE populations (‘Co-

Existence’). 

 

(2) when > 𝑟  : elimination of all TE copies and convergence of the host 

population towards its natural demographic state of equilibrium, 𝐺∗ =
௥ಹ

ఈಹ
,  i.e. a 

‘Selective Purge’ of TE (‘SP’).   

 

 

 

  



 

 

Chapitre 4 - Discussion 

Les chapitres 2 et 3 de cette thèse ont été dédiés à la modélisation des 

dynamiques de transmission des parasites sensu stricto et des éléments 

transposables considérés comme parasites des génomes. Dans les deux cas la 

modélisation a été faite à l’aide de modèles à compartiments, ce qui illustre la 

présentation faite dans la partie introductive, de leur grande flexibilité et de leur 

intérêt pour la modélisation en biologie, notamment pour les études théoriques de 

la transmission de parasites. 

 

Le chapitre 2 a été consacré à la compréhension de la transmission du 

micro-parasite 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans des villages ruraux de la péninsule du Yucatán 

(Mexique) et il pose la question de l’impact de la communauté d’hôtes domestiques 

et synanthropiques sur l’incidence de la maladie chez les humains. La démarche 

proposée a consisté à construire un modèle à compartiments capable de 

reproduire les infections observées chez les vecteurs et les hôtes sur la base 

d’estimations de paramètres. Ces estimations ont été en partie obtenues par 

l’ajustement du modèle à des données issues de suivis de ces populations en 

milieu naturel et pour la détermination des préférences alimentaires des vecteurs 

par analyse génomique des contenus stomachaux des vecteurs. Cette approche 

a été rendu possible à la fois car les populations de vecteurs sont étudiées dans 

ces villages depuis plus de 15 ans et car la maladie est endémique en Amérique 

latine depuis l’arrivée de l’homme au néolithique (Aufderheide 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2004) ce qui 

a permis d’assimiler les niveaux d’équilibre du modèle à l’état observé du système. 

Cette première étape a permis d’obtenir les équations paramétrées du modèle, il 

a ensuite été possible de montrer par des analyses de sensibilité que les chiens 

étaient l’espèce qui amplifiait le plus le risque de transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 à 

l’homme tandis que la présence d’hôtes aviaires la limitait et ceci bien que ces 

derniers contribuent à faire augmenter la taille de la population de vecteurs. Le 

modèle mathématique montre pour la première fois dans ce système biologique 

un effet de dilution associé aux hôtes aviaires, ainsi que la possibilité de réduire la 

transmission à l’homme par modification de la composition de la communauté 
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d’hôtes domestiques. Le modèle développé ici est donc un très bon exemple d’outil 

d’intégration de données collectées sur un système particulier dans un cadre 

épidémiologique standard né de l’utilisation des modèles à compartiments. 

 

Le chapitre 3 présente lui un modèle développé pour aider à comprendre la 

dynamique des éléments transposables. Le point de départ de ce travail est une 

question en apparence assez simple : la quantité de retro-transposons présents 

au sein des génomes d’espèces asexuées peut-elle être stable ? La démarche 

adoptée a consisté à construire un modèle général, sur la base de descriptions 

simples des principaux processus génomiques (transposition-délétion-silencing-

activation) et démographiques (reproduction-mortalité) mis en jeu. Ceci nous a 

conduit à adapter un type de modèle à compartiments généralement utilisé pour 

décrire la transmission de macro-parasites (voir parties 1.2.2, 1.2.3). Le choix de 

descriptions simples et générales a permis un traitement analytique conduisant à 

des formules explicitant la façon dont ces processus peuvent se combiner pour 

déterminer la dynamique de retro-transposons ‘neutres’ ou ayant des effets 

délétères sur leurs hôtes. Le résultat principal est que la quantité de retro-

transposons délétères peut effectivement atteindre un niveau d’équilibre stable, ce 

qui contraste fortement avec les prédictions antérieures qui prévoyaient que ceux-

ci devaient être purgés par sélection ou croître de façon exponentielle et entraîner 

la disparition de l’espèce hôte. Cette stabilisation requiert une distribution 

hétérogène des éléments entre lignées et elle est facilité par un rapide turn-over 

des populations hôtes. Le travail effectué dans cette partie illustre la façon dont 

des modèles conceptuels permettent de construire une théorie servant de support 

à la réflexion.  

 

Les modèles présentés dans ces deux chapitres constituent donc des 

exemples d’utilisation des catégories ‘micro’ et ‘macro’ de modèles à 

compartiments développées en épidémiologie (voir parties 1.2.2 et 1.2.3). L’écart 

entre les thématiques abordées met bien en valeur la généralité, déjà présentée 

en introduction, de cette famille de modèles mathématiques et leur potentiel pour 
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l’étude de dynamiques d’infection qui dépasse ici le cadre épidémiologique 

standard pour s’appliquer à des ‘parasites génomiques’.  

 

Ces deux projets réalisés pendant ma thèse correspondent en outre à deux 

grands objectifs de la modélisation en biologie; l’intégration de données pour 

reproduire et anticiper la dynamique d’un système particulier et la prospective 

conceptuelle sur une problématique d’ordre générale. La première de ces 

approches permet en effet d’intégrer des informations quantitatives sur des 

processus étudiés expérimentalement afin de reproduire des phénomènes 

observés et disposer ensuite d’un outil prédictif permettant d’anticiper la réponse 

du système à diverses perturbations (Hamada & Takasu, 2019 ; Hara & Iwasa, 

2019 ; Wang & Wu, 2019). Bien que ce type de modèle apporte indéniablement à 

la connaissance des systèmes étudiés et ait un intérêt évident en santé publique 

comme dans d’autres domaines de la biologie (Cohen, 2004), il trouve évidement 

ses limites dans la généralisation qui peut être faite des résultats obtenus. Dans le 

cas présenté au chapitre 2, il est objectivement difficile d’affirmer que les effets 

attendus des modifications de la communauté d’hôtes seraient les mêmes dans 

un contexte différent - qu’il s’agisse d’une structure alternative (𝑒. 𝑔. existence d’un 

autre type d’hôte) ou de valeurs sensiblement différentes de paramètres (𝑒. 𝑔. 

remplacement d’une espèce de rongeur par une autre). Seule la comparaison avec 

les prédictions d’un modèle construit au travers d’une démarche similaire sur un 

autre système permettrait d’établir ces comparaisons. L’usage d’un cadre 

mathématique commun, tel que les modèles à compartiments de type 𝑆𝐼 (et leurs 

variantes, voir partie 1.2.2), serait alors évidement un élément grandement 

facilitateur. A l’inverse, l’approche théorique adoptée dans le chapitre 3 n’est 

développée à partir d’aucun système biologique particulier. Elle est mise en place 

pour répondre à une question générale qui se pose pour différentes espèces ou 

populations. L’objectif de l’analyse n’est alors pas de paramétrer le modèle afin 

qu’il reproduise une dynamique observée mais d’identifier les conditions dans 

lesquels différentes dynamiques peuvent émerger au travers de traitements 

analytiques tels que les analyses de stabilité réalisées. Les paramètres sont alors 

des termes algébriques en fonction desquels sont identifiées ces conditions. Cette 
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deuxième approche permet d’anticiper la dynamique de systèmes pour lesquels 

les données expérimentales sont particulièrement complexes à obtenir. Elle peut 

ainsi contribuer à étayer quantitativement des hypothèses proposées pour 

expliquer un phénomène observé, ici la persistance d’éléments transposable dans 

les génomes. Le danger est d’utiliser de telles prédictions dans des cas où le 

modèle ne s’applique pas. La portée des prédictions proposées est en effet 

directement liée aux hypothèses réalisées lors de la construction du modèle, par 

exemple ici la reproduction asexuée de l’espèce ‘hôte’. Autrement dit, il ne faut 

jamais perdre de vue que si une approche théorique se veut générale, elle ne peut 

le plus souvent pas être universelle. 

 

A la suite de ces quelques lignes me permettant de positionner mes deux 

projets dans le contexte général de la modélisation en biologie, j’ai souhaité 

discuter chacune des problématiques biologiques auxquelles ils correspondaient. 

Mon idée était de voir comment chacune de ces expériences pourraient être 

prolongées indépendamment et/ou en s’enrichissant l’une de l’autre. Pour cela, j’ai 

fait le choix de les aborder sous un angle qui m’intéresse particulièrement, à savoir 

le rôle de la diversité d’hôtes dans les dynamiques de transmission. Cette question 

se pose naturellement dans le cas de la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 compte tenue du 

vaste spectre d’hôtes du parasite (Georgieva 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017) et de ses vecteurs qui 

sont des hématophages généralistes (Jansen 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018). Cette dimension est 

en générale moins présente dans les travaux théoriques concernant les éléments 

transposables bien qu’il existe des échanges de matériel génétique entre espèces 

par l’intermédiaire, entre autres, de transferts horizontaux (Gilbert 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010 ; 

Schaack 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010 ; El Baidouri 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014). Je propose donc de discuter tout 

d’abord la modélisation de la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 au sein du milieu sylvestre 

qui en constitue le principal réservoir et dans lequel la diversité d’hôtes est 

supérieure à ce qui était envisagée au chapitre 3. Je discuterai ensuite des 

possibilités de modéliser les transferts horizontaux des éléments transposables au 

sein de systèmes multi-hôtes. Finalement, la prise en compte d’une diversité plus 

importante d’hôtes dans les modèles mathématiques nous amenant à accroître la 
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complexité des modèles, je ponctuerai cette thèse par une conclusion sur la 

modélisation des systèmes complexes.  

 

4.1. Quel est l’impact de la biodiversité d’hôtes dans la transmission 

sylvestre de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 ? 

La principale raison pour laquelle il est naturel de s’intéresser à la 

transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 au sein de la zone sylvestre est qu’il s’agit de l’habitat où 

le parasite est présent depuis des millions d’années. Les hôtes qui le peuplent 

constituent à l’évidence le plus important réservoir de parasites à partir duquel la 

majorité des vecteurs s’infectent. Ceci est particulièrement vrai dans la zone 

étudiée puisque l’espèce de vecteurs, 𝑇. 𝑑𝑖𝑚𝑖𝑑𝑖𝑎𝑡𝑎, est une espèce sylvestre et 

non domiciliée comme dans d’autres régions d’Amérique Latine (Waleckx 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 

2015). Il a ainsi été estimé que les individus vecteurs responsables de la 

transmission intra-domiciliaire sont pour 50% issus des péri-domiciles et pour 50% 

depuis des ces zones sylvestre (Barbu 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010). C’est pourquoi le modèle 

présenté au chapitre 2 inclut un flux constant d’immigration de triatomines 

supposées s’infecter à l’extérieur du système ‘village’ modélisé. Autrement dit, la 

transmission en milieu sylvestre est celle qui déterminait implicitement la 

proportion d’immigrants infectés dans notre étude. Réfléchir à cette transmission 

et à sa modélisation est donc la suite logique du travail réalisé pendant mon 

doctorat d’autant que ceci permettrait de fournir des éléments complémentaires à 

la question de l’impact de la biodiversité sur la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖. Répondre 

à cette question est important dans un contexte où l’on cherche à déterminer les 

services rendus par la biodiversité et l’effet de son érosion sur la santé des 

populations (Aerts 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018 ; Ostfeld & LoGuidice, 2003). Le passage d’une 

communauté d’hôtes domestiques et synanthropes, telle qu’envisagée au chapitre 

2, à une communauté d’hôtes sylvestres accroît évidement la complexité du 

problème et on peut donc s’interroger sur le rôle que la modélisation peut y jouer 

et la façon dont tenir compte de cette complexité.  
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Je propose tout d’abord de présenter les résultats des études ayant cherché 

à déterminer in situ les effets de la biodiversité sur la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 afin 

1) d’en extraire les processus biologiques par lesquels peut se faire cette 

modulation de la transmission du parasite ; 2) les comparer à mes propres 

résultats sur rôle de la communauté d’hôtes synanthropiques et domestiques 

(4.1.1) ; 3) d’en d’envisager la modélisation (4.1.2).  

 

4.1.1. Des études de cas sur la transmission de 𝑻. 𝒄𝒓𝒖𝒛𝒊 en milieu sylvestre. 

Comme nous l’avons brièvement présenté au chapitre 2, il existe à priori 

trois possibilités ; la biodiversité peut diluer, amplifier ou n’avoir aucun effet détecté 

sur la transmission d’un parasite. Dans le cas de la maladie de Chagas, une étude 

a montré un effet de dilution alors que deux autres ont conclus à une absence 

d’effet. Le peu de travaux expérimentaux sur la problématique me permet donc 

d’en faire une analyse exhaustive et de présenter aussi la seule étude de 

modélisation de la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans le milieu sylvestre.  

 

4.1.1.1. Effet de dilution de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 par la diversité de ses hôtes.  

La première possibilité est donc que la biodiversité dilue la transmission du 

parasite. Un tel effet de ‘dilution’ se met en place lorsqu’un enrichissement de la 

diversité de la communauté se traduit par une augmentation de la représentation 

en hôtes non (ou faiblement) compétents dans le réseau de transmission (Keesing 

𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2006). Lorsque cet effet est démontré, il constitue un argument important 

pour mettre en avant le rôle positif que la biodiversité peut rendre pour la protection 

de la santé des populations humaines, ce qui constitue un des services 

écosystémiques intervenant dans l’évaluation des politiques de préservation de 

cette biodiversité (Fosse, 2018).  

 

Gottdenker 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012). La première étude montrant un effet de dilution 

s’est intéressé au lien entre l’anthropisation des paysages et la prévalence 
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d’infection de triatomines de l’espèce 𝑅ℎ𝑜𝑑𝑛𝑖𝑢𝑠 𝑝𝑎𝑙𝑙𝑒𝑠𝑐𝑒𝑛𝑐𝑒𝑠 qui est un vecteur 

typiquement sylvestre (Waleckx 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015). Cette étude, réalisée dans l’aire du 

canal de Panama, s’intéresse aux variations des taux d’infection des triatomines 

provenant de 32 sites classés dans 5 groupes selon leur niveau d’anthropisation 

(forêt continue, forêt fragmentée, forêt intermédiaire, pâturage et peridomicile). Les 

mesures des taux d’infections sont accompagnées de l’identification des repas 

sanguins des triatomines afin de déterminer la richesse en espèces d’hôtes de 

chacun des milieux. La biodiversité n’est donc pas mesurée directement sur la 

communauté d’hôtes mais par la diversité de repas sanguins. Pour chaque site les 

auteurs calculent alors d’une part la moyenne pondérée des taux intrinsèques de 

croissance des espèces de mammifères identifiées dans les repas sanguins (𝑟௠௔௫) 

ainsi que d’autres indices de diversité et de similarité entre sites. Les prévalences 

d’infection des triatomines sont alors mises en relation avec ces variables par un 

arbre de régression dans lequel on trouve deux résultats interprétés comme un 

effet de dilution. D’une part les sites pour lesquels les valeurs de 𝑟௠௔௫ sont les plus 

grandes (≥ 0,35) sont associées à une prévalence prédite supérieure (0,79) par 

rapport aux autres sites (0,52). D’autre part, parmi les sites pour lesquels les 

valeurs de 𝑟௠௔௫ sont les plus faibles, ce sont ceux dont les niveaux de diversité 

spécifique sont les plus élevés (≥ 0,51) où les prévalences d’infection sont les plus 

faibles (0,38 − 0,57 𝑣𝑠. 0,78). 

 

L’explication donnée par les auteurs pour expliquer l’effet de dilution est qu’il 

résulte d’un changement dans la communauté d’hôtes marqué par l’accroissement 

de la population d’opossums dans le milieu le plus anthropisé, lesquels sont 

connues pour être les un des principaux réservoirs de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 (Zeledón 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 

1970; Ruiz-Pina & Cruz-Reyes, 2002; Tamay-Segovia 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017). Ces résultats 

vont dans le sens de l’hypothèse généralement mise en avant pour expliquer l’effet 

de dilution, à savoir que les espèces avec une espérance de vie courte et un taux 

de croissance intrinsèque haut participent de façon plus importante à la 

transmission en raison d’une moindre acquisition d’immunité que pour les espèces 

avec des espérances de vie plus longues (Lee, 2006). Dans le cas particulier des 
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opossums, il est en outre possible que leur taux d’infection augmente par 

transmission directe via les glandes anales (Carreira 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2001).  

 

Les résultats de notre modèle, eux, ne confirment pas cette hypothèse. Au 

sein du réseau de transmission mis en évidence par l’analyse de repas sanguins, 

les souris sont les hôtes compétents ayant la plus faible espérance de vie et le 

plus haut taux de croissance. Bien que les différences avec l’espèce la plus 

ressemblante, à savoir le chat, soient grandes ; durée de vie de 50% inférieure et 

taux de croissance 16 fois supérieurs, les souris ont le moins d’impact sur la 

transmission dans l’ensemble du réseau. Si l’on s’intéresse uniquement à 

l’incidence chez l’homme, la suppression complète des souris du système 

entraînerait une réduction de l’incidence de la maladie d’à peine 1,5 %. Ce résultat 

est d’autant plus frappant que la probabilité d’infection lors d’une piqûre par un 

vecteur infecté est plus élevée pour cette espèce que pour l’ensemble des autres 

espèces. L’explication est néanmoins assez simple ; dans le réseau de 

transmission tel qu’il a été identifié, les souris, bien que présentes, constituent une 

ressource alimentaire extrêmement secondaire pour les triatomines qui ne 

prennent que 2,3% de leurs repas sanguins sur cette espèce. Les préférences 

alimentaires du vecteur sont donc un déterminant essentiel du poids de cette 

espèce dans le réseau de transmission. Elles limitent ici considérablement la 

transmission alors que l’ensemble des autres facteurs sont tels que les souris 

devraient à priori constituer une espèce clé de ce réseau. Au contraire, dans le 

système étudié, les principaux effets de réduction de la transmission sont induits 

par la diminution de l’abondance des chiens, l’accroissement de l’abondance des 

oiseaux, et toutes les combinaisons de ces deux changements. L’effet 

particulièrement élevé des variations de présence des chiens s’explique là encore 

par la forte préférence des vecteurs pour cette espèce d’hôtes, mais elle ne 

constitue pas un effet de dilution. L’effet de dilution que nous avons observé est lié 

à la présence d’hôtes aviaires non compétents qui réduisent la présence de 

𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans l’ensemble du système bien qu’ils contribuent à l’augmentation de la 

taille de la population de vecteurs, tout en étant moins infectés.  
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Une autre hypothèse évoquée dans l’article de Gottdenker 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012) 

pour expliquer à la modulation de la transmission par la communauté d’hôtes est 

liée à la dispersion spatiale des espèces et aux habitats où elles nichent ou 

séjournent. Par exemple, l’habitat principal de 𝑅. 𝑝𝑎𝑙𝑙𝑒𝑠𝑐𝑒𝑛𝑐𝑒𝑠 est une espèce de 

palmiers (𝐴𝑡𝑡𝑎𝑙𝑒𝑎 𝑏𝑢𝑡𝑦𝑟𝑒𝑎𝑐𝑒𝑎) qui est également la niche de nombreuses espèces 

de mammifères, oiseaux, reptiles et amphibiens (Teixeira 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2001). La 

modification de la co-distribution des espèces d’hôtes et des vecteurs constituant 

le réseau peut donc ainsi être un facteur modulant la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 et 

conduisant indirectement à des effets d’amplification ou de dilution.  

 

Dans le modèle proposé au chapitre 2, le village est représenté comme un 

seul milieu (implicitement) homogène. Les taux de contacts entre les vecteurs et 

les différentes espèces hôtes ne sont modulés que par l’abondance de ces 

dernières dans l’ensemble du village et par les préférences alimentaires qui y sont 

observées. Les différences qui existent vraisemblablement entre (micro)habitats à 

l’intérieur de cet ensemble sont donc considérées de manière implicite au travers 

de la mesure des préférences alimentaires. Comme cette espèce de vecteurs 

circule de façon importante à l’intérieur des villages (Ramirez-Sierra 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010 ; 

Barbu 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010, 2011), il est très probable que les repas sanguins mesurés 

représentent déjà un l’échantillonnage représentatif de ces micro-habitats, même 

si ceci n’a pas encore été démontré. Cette question se pose évidemment de façon 

plus importante avec la prise en compte de l’habitat sylvestre qui correspond à une 

communauté d’hôtes très différente de ce qui est globalement observée dans un 

village. Comme mentionné en introduction de la partie 4.1, ceci est 

particulièrement pertinent pour les espèces dites non-domiciliées telles que 

𝑇. 𝑑𝑖𝑚𝑖𝑑𝑖𝑎𝑡𝑎 sur laquelle j’ai travaillée.  

 

Erazo 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2017). L’unique modèle essayant de comprendre le rôle que 

pourrait jouer la ‘diversité’ sylvestre dans la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 est proposé 

par Erazo 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2017) et il s’appuie sur le travail de Gottdenker 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012) 

discuté ci-dessus. Il est intéressant dans le contexte de cette thèse car il s’agit d’un 
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modèle dynamique assez similaire à ce que j’ai présenté au chapitre 2 puisque la 

transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 y est également modélisée avec un modèle 𝑺𝑰. Ce modèle 

est constitué de 5 équations différentielles ordinaires décrivant la dynamique des 

vecteurs susceptibles et infectés, et d’un hôte ‘moyen’ qui peut être susceptible, 

infecté en phase aiguë ou infecté en phase chronique. Ce modèle est appliqué 

pour chacun des milieux étudiés par Gottdenker 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012) en modifiant les 

caractéristiques de l’hôte ‘moyen’. Cet hôte représente une moyenne entre deux 

grandes types d‘espèces ; les stratèges ‘r’, à taux de naissance et à taux de 

passage à l’état chronique élevés, et les stratèges ‘K’ pour lesquelles ces taux sont 

faibles. Les proportions de ces deux espèces varient selon le degré 

d’anthropisation des milieux. Les paramètres moyens calculés par milieu servent 

ensuite pour générer 1000 communautés fictives d’hôtes pour chaque habitat au 

sein desquelles évaluer la transmission 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖. La conclusion générale de cette 

étude est que les milieux anthropisés où les stratégies ‘r’ sont plus abondantes 

sont ceux où la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 est la plus importante. Bien que ces 

tendances générales soient intéressantes, les capacités du modèle à reproduire 

les prévalences observées sont assez faibles ; les écarts entre observation et 

prédictions étant de l’ordre de 23 à 40 %. De même, les prédictions du modèle ne 

permettent pas de reproduire l’augmentation non-monotone de l’infection avec le 

niveau d’anthropisation qui est observée sur le terrain. Les auteurs suggèrent que 

ces écarts soient dus à la non prise en compte de voies de transmission 

alternatives telle que la transmission directe entre hôtes, par exemple par 

l’intermédiaire des glandes anales chez les opossums.  

  

On peut aussi penser que la stratégie adoptée pour réduire la complexité 

du système qui consiste à considérer un seul hôte ‘moyen’ peut avoir d’importantes 

limitations. Il semble en effet très improbable que les prédictions produites sur un 

hôte moyen soient équivalentes à celles qui seraient obtenues avec l’ensemble 

des hôtes à partir desquels sont calculés les moyennes. D’une part car les 

fonctions décrivant la démographie et la transmission sont non-linéaires. Or pour 

des fonctions non-linéaires, en règle générale, l’image de la moyenne des 

antécédents (𝑓(𝐸(𝑋)) et la moyenne des images (𝐸(𝑓(𝑋)) sont différentes. 
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L’approche consistant à moyenner les caractéristiques des hôtes introduit donc 

très certainement des biais dont il n’est pas possible d’évaluer la portée exacte 

sans étude spécifiquement dédiée. D’autre part car ceci occulte complètement le 

rôle des préférences alimentaires des vecteurs qui, comme ceci a été montré au 

chapitre 2, peuvent jouer un rôle déterminant dans le poids des espèces au sein 

du réseau de transmission. Finalement cette approche ne permet pas la prise en 

compte d’espèces non-compétentes, telles que les espèces aviaires pour 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖, 

dont on a également vue qu’elles pouvaient être déterminantes, au moins dans le 

système biologique étudié au chapitre 2. Dans ce sens, on serait donc tenté de 

dire que pour étudier les effets de la biodiversité sur la transmission de ce parasite, 

il faut au minimum une séparation entre hôtes compétents et non compétents.  

 

4.1.1.2. Absence d’effet apparent de la biodiversité sur la transmission de 

𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 

 

Une seconde possibilité est qu’aucun effet de la biodiversité sur la 

transmission ne soit mis en évidence. Cette absence d’effet peut avoir différentes 

causes qui sont en pratique difficiles à discerner; absence réelle d’effet, trop faibles 

variations de la biodiversité (ou de l’effet lui-même) à l’échelle spatiale de l’étude 

ou faiblesse de la stratégie d’échantillonnage.  

 

López-Cancino 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2015). Cette étude menée dans l’état de Campeche 

au Mexique porte, tout comme les études précédentes, sur trois milieux 

caractéristiques ; sylvestre (conservé), écotone (agricole et pâturage) et 

domestique (village de 1074 habitants). Le vecteur impliqué dans la transmission 

est une autre espèce majeure de vecteurs non-domiciliés, 𝑇. 𝑑𝑖𝑚𝑖𝑑𝑖𝑎𝑡𝑎. Les 

auteurs ont collecté dans l’ensemble des milieux 417 mammifères terrestres et 

aériens appartenant à 23 espèces de sept familles pour lesquels ils ont testé la 

présence du parasite. La prévalence totale des hôtes est semblable dans le milieu 

sylvestre et dans l’écotone, et moindre dans l’environnement domestique. 
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Cependant, il n’existe pas de différence significative de la composition de la 

communauté d’hôtes ni entre habitats, ni entre saisons. Bien que cette étude ne 

permette pas de conclure à un effet de la biodiversité sur la transmission, elle 

montre qu’il peut y avoir des asymétries dans le rôle que jouent les espèces dans 

la transmission au sein des différents milieux. Ainsi les chauves-souris sont plus 

infectées dans le milieu sylvestre (22%) que dans l’écotone (6,4%), alors que c’est 

l’inverse pour les rongeurs (3,4% 𝑣𝑠. 17%). 

 

Ramsey 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012). Une seconde étude a conduit à conclure à une 

absence d’effet de la diversité de petits mammifères dans la transmission de 

𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖. Les auteurs ont ici mis en relation le taux d’infection des vecteurs avec 

cette diversité mesurée au sein de différents habitats de l’état de Morelos au 

Mexique. L’espèce de vecteurs, 𝑇. 𝑝𝑎𝑙𝑙𝑖𝑑𝑖𝑝𝑒𝑛𝑛𝑖𝑠, diffère des précédentes car elle 

est capable d’établir des colonies dans l’habitat sylvestre et péri-domestique, mais 

également dans le milieu domestique (Enger 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2004). Les auteurs ont capturé 

pendant les saisons sèches et humides et dans 3 milieux (sylvestre, écotone et 

domestique), 185 triatomines ainsi que des hôtes appartenant à douze espèces 

de chauves-souris (116 individus) et à sept espèces de rongeurs (314 individus). 

Aucun effet de la biodiversité n’a pu être mis en évidence car, tout comme dans 

l’étude de López-Cancino 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2015), la diversité de rongeurs ne varie pas 

significativement en fonction des habitats et des saisons. Là encore, même s’il 

n’existe pas d’effet global, l’étude montre d’autres variations intéressantes. Un 

premier résultat majeur concerne le régime alimentaire du vecteur qui varie de 

façon saisonnière et ceci concerne en particulier la place de l’homme dans cette 

alimentation ; il représente une source alimentaire plus importante pendant la 

saison sèche et ceci quelque soit l’habitat dans lequel sont collectés les vecteurs. 

Ceci suggère que le risque de transmission du parasite à l’homme varie au cours 

de l’année, tout comme nous avons démontrée qu’il variait pour des espèces non-

domiciliées en Guyane française (Péneau 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2016). Un second résultat 

confirme l’idée que le réseau de transmission, ou du moins la connectivité au sein 

du réseau, varie de façon saisonnière et ceci en raison de changements dans 

l’écologie d’une espèce clé d’hôtes. L’espèce de rongeurs, 𝑆𝑖𝑔𝑚𝑜𝑑𝑜𝑛 ℎ𝑖𝑠𝑝𝑖𝑑𝑢𝑠, est 
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considérée comme une ‘peste’ agricole au Mexique car se nourrit de grains 

pendant la saison des pluies, mais elle se disperse également fortement au sein 

des différents milieux pendant la saison sèche. Or la prévalence d’infection de 

cette espèce peut atteindre 50%, notamment pendant la saison sèche dans le 

milieu domestique. Elle est donc un facteur de risque important pour l’homme en 

jouant un rôle clé dans la circulation du parasite entre les milieux. Finalement, il 

est intéressant de noter que les chauves-souris collectées ne sont jamais 

infectées, ce qui contraste fortement avec les résultats de Gottdenker 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012) 

et suggère que le rôle d’une espèce donnée peut-être fortement contexte 

dépendent.  

 

4.1.1.3. 𝐼𝑛 𝑚𝑒𝑑𝑖𝑜 𝑠𝑡𝑎𝑡 𝑠𝑎𝑛𝑖𝑡𝑎𝑠 ? 

Une alternative aux trois relations classiquement évoquées entre 

biodiversité et transmission de parasite infectieux (dilution, amplification, absence 

d’effet) est que la relation ne soit pas monotone et qu’il existe un niveau 

intermédiaire de diversité conduisant à un minimum (si la relation est concave) ou 

à un maximum (si la relation est convexe) de transmission.  

 

Péneau 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2016). C’est précisément ce résultat qui a émergé de cette 

étude à laquelle j’ai participé sur la relation existant entre taux d’infection des 

vecteurs et biodiversité de ces mêmes vecteurs en Guyane française. Nous avons 

dans ce travail estimé les niveaux de biodiversité de triatomes collectées dans 4 

grands milieux connus pour différer par leurs caractéristiques géomorphologiques, 

et simultanément mesuré les taux d’infection de ces vecteurs (cf. chapitre 2 et 

figure 2.3). Nous avons ainsi démontré l’existence d’un gradient de biodiversité de 

triatomes qui augmente lorsque l’on s’éloigne de la cote pour aller vers l’intérieur 

du contient. Le long de ce gradient apparaît une relation concave qui implique que 

les niveaux de biodiversité intermédiaires sont associés à de plus faibles risques 

intrinsèques de transmission de la maladie (figure 4.1. A).  

 



 

230 

 

 

Ré-analyse des données publiées. J’ai ré-analysé les informations 

présentées dans les articles de Gottdenker 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2012) et d’Erazo 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2017) 

afin de produire cette même relation, mais cette fois-ci en fonction de la biodiversité 

d’hôtes puisque dans ce système, 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 n’est transmis que par une espèce de 

vecteurs. Les données sont ici re-transcrites à partir des figures, mais la relation 

obtenue est tout de même extrêmement intéressante à présenter puisque l’on 

obtient à nouveau une relation concave avec un risque minimum pour un niveau 

de biodiversité intermédiaire (figure 4.1.B). 

 

Figure 4.1. Relation entre la biodiversité de vecteurs et le risque de 
transmission. A. Figure adaptée de Péneau 𝒆𝒕 𝒂𝒍. (2016). Les milieux sont 
classés par niveaux de diversité de vecteurs croissante. Le risque d’infection est 
mesuré par la force d’infection sur l’homme en Guyane Française. Dans l’ordre 
présenté les milieux sont ; NC (Chaîne du nord), CP (Plane de la Côte), IC (Chaine 
Inini-Camopi), CM (Massif Central). B. Les milieux sont classés par biodiversité 
d’hôtes croissante ; forêt intermédiaire, forêt fragmentée, forêt continue, pâturage 
et peridomicile. La mesure du risque est la prévalence d’infection chez les 
vecteurs. Dans les deux cas la mesure de biodiversité correspond à l’indice D de 
Simpson.  
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Il est intéressant de constater que pour les deux premières fois où cette 

relation est représentée, les résultats sont extrêmement similaires. Ceci ne signifie 

évidemment pas qu’il s’agit là d’une règle générale et encore moins qu’elle puisse 

avoir une cause unique. Dans le premier cas, l’analyse plus fine des données 

montre que les risques plus faibles dans les milieux CP et IC sont associés à une 

baisse de la prévalence dans l’espèce clé, 𝑃𝑎𝑛𝑠𝑡𝑟𝑜𝑛𝑔𝑦𝑙𝑢𝑠 𝑔𝑒𝑛𝑖𝑐𝑢𝑙𝑎𝑡𝑢𝑠 

(représenté en bleu dans la figure 4.1.A). Il est possible que la seconde relation 

soit également associée à une variation particulière au sein d’une espèce clé, mais 

nous n’avons pas pu le vérifier. Un travail intéressant pourrait donc être d’essayer 

d’identifier les conditions nécessaires à l’émergence de cette relation concave au 

travers d’une approche théorique générale comme celle présentée dans le chapitre 

3. On pourrait ainsi réaliser une analyse prospective pour identifier les paramètres 

(ou vraisemblablement leurs combinaisons) qui déterminent la nature de la 

relation, en particulier ceux qui influencent le niveau de concavité, et qui pourraient 

la transformer en relation convexe. Un point particulièrement important à élucider 

serait alors de savoir si ces relations ne peuvent être générées que par l’existence 

d’une espèce clé (un déterminant unique) ou si elles peuvent aussi résulter de 

variations de l’ensemble de la communauté le long des gradients de diversité.  

 

Je vais maintenant envisager plus spécifiquement la façon dont l’approche 

proposée au chapitre 2 pourrait être mobilisée pour comprendre la transmission 

en milieu sylvestre.  

 

4.1.2. Extension du modèle au milieu sylvestre 

La section 4.1.1. a permis d’identifier les principaux éléments mis en avant 

dans les études existantes de la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans le milieu sylvestre. 

Il apparaît clairement que l’existence d’effets d’amplification ou de dilution ne doit 

pas dépendre uniquement du nombre d’espèces présentes et de leurs abondances 

relatives, mais également de l’histoire de vie des différentes espèces d’hôtes 

occupant ce milieu. Bien évidemment, la démographie de la population de vecteurs 

au sein de cet habitat ainsi que leurs préférences alimentaires doivent également 
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influencer la transmission du parasite et la relation entre cette transmission et la 

biodiversité. Finalement, la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 doit directement dépendre des 

capacités du parasite à infecter chacune des espèces d’hôtes lors d’un contact 

avec un vecteur infecté, comme ceci a été clairement montré au chapitre 2. Bien 

que ceci ne soit pas apparent dans les études présentées en 4.1.1, il semble en 

outre pertinent de tenir compte de deux autres voies de transmission, à savoir les 

transmissions orale (Jansen 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2018) et congénitale (Rassi Jr. 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010), 

qui semblent plus importantes en milieu sylvestre et pourraient jouer un rôle de 

modulation de la transmission en fonction des espèces considérées . Ainsi, même 

lorsque l’on essaie de dégager les principaux déterminants de la transmission de 

ce parasite au sein du milieu sylvestre, la complexité du problème biologique 

‘résiduel’ est donc telle qu’il convient de bien réfléchir à la stratégie à adopter. Je 

n’évoquerai ci-dessous que les défis posés à la mise en place d’une démarche de 

modélisation dans un tel contexte.  

 

4.1.2. Approche ‘réaliste’ et approches ‘réductionnistes’  

Une première approche pourrait consister à essayer de décrire 

‘complètement’ le système dans l’espoir d’obtenir un modèle ‘réaliste’. C’est ce qui 

a été fait par Rabinovich &Himschoot (1990) pour modéliser la transmission de 

𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans l’habitat humain. Ce modèle ‘complet’ décrit la transmission du 

parasite par deux des espèces de vecteurs les plus étudiées ; 𝑇. 𝑖𝑛𝑓𝑒𝑠𝑡𝑎𝑛𝑠 et 

𝑅. 𝑝𝑟𝑜𝑙𝑖𝑥𝑢𝑠 entre l’homme et un animal domestique ‘type’. Pour cela il utilise 44 

variables, 55 paramètres dont 48 sont estimés indépendamment du modèle. Parmi 

les 7 paramètres estimés par ajustement du modèle, trois paramètres (le seuil 

d’irritabilité des hôtes, les taux de mortalité et de fécondité de vecteurs) font l’objet 

d’analyse de sensibilité. Dans de telles conditions, il est difficile d’être certain que 

les conclusions tirées sont robustes à des changements dans les paramètres fixés 

alors qu’il existe bien entendu des incertitudes associées à leurs estimations. Il 

semble donc illusoire d’adopter ce genre d’approche pour un système encore plus 

complexe tel que l’est la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans le milieu sylvestre.  
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La seconde approche, que nous avons privilégié dans les deux chapitres 

de cette thèse, consiste à essayer de réduire la complexité du système biologique 

pour construire un modèle dont l’analyse permette de produire des prédictions qui 

aident à comprendre l’objet réel. Dans la mesure où on ne cherche plus à 

reproduire la complexité, mais au contraire à la déconstruire, il existe bien entendu 

beaucoup de possibilités différentes de pratiquer cette approche ‘réductionniste’. 

Le travail d’Erazo 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2017) et celui que j’ai proposé au chapitre 2 en sont à 

l’évidence deux exemples assez différents. 

 

Par la suite, je vais repartir du modèle que j’ai développé au chapitre 2 pour 

discuter comment cette approche et ce modèle pourraient être étendus au milieu 

sylvestre. Parmi les éléments importants pour modéliser la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 

dans ce milieu, et qui ont été identifiés dans la partie précédente, la prise en 

compte de différentes stratégies d’histoire de vie des espèces d’hôtes ou de 

vecteurs ne représente que des modifications des valeurs des paramètres déjà 

définis pour décrire la survie et la reproduction de ces espèces. Je vais donc me 

concentrer sur les aspects produisant des changements structurels, c’est-à-dire 

modifiant l’écriture mathématique du modèle ; l’enrichissement de la communauté 

d’hôtes et la prise en compte des voies de transmissions orale et congénitale.  

 

4.1.3. Vers une approche réductionniste de la transmission sylvestre 

Enrichir la diversité d’hôtes. La prise en compte de multiples espèces peut 

poser des difficultés importantes pour la modélisation mathématique au regard de 

la dimension des systèmes d’équations les décrivant et de la quantité de 

paramètres à considérer. Ainsi dans le type de modèles à compartiments que nous 

avons adopté, il faut un compartiment pour chaque état de chaque espèce 

modélisée. Chacun de ces compartiments est ensuite décrit mathématiquement 

par une équation. Dans notre modèle les vecteurs et les hôtes compétents peuvent 

être dans deux états (susceptibles et infectés) alors que les hôtes non-compétents 

restent toujours sains. La dimension de notre modèle 𝑆𝐼 qui serait généralisé à 𝑁𝑐, 
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𝑁𝑖 et 𝑁𝑣 espèces d’hôtes compétentes, non-compétentes et de vecteurs, est ainsi 

donnée par :  

𝐷 =  2 ∗ (𝑁𝑐 +  𝑁𝑣) + 𝑁𝑖  

Bien entendu, cette formule permet de retrouver la dimension du modèle 

étudié au chapitre 2 ; 2 ∗ (4 + 1) + 1 = 11. Il est important de préciser que tous les 

résultats analytiques produits au chapitre 2 l’ont été dans le cas général. Ceci 

signifie que quelques soient les nombres d’espèces d’hôtes et de vecteurs à 

considérer dans un cas particulier, les états d’équilibre du système peuvent être 

exprimés en fonction des paramètres propres à chacune des espèces. De même, 

la méthode d’ajustement proposée doit permettre d’estimer les probabilités de 

transmission entre vecteurs et hôtes dans la mesure où l’on dispose d’estimations 

de prévalence pour chacune de ces espèces. La seule difficulté qui peut être liée 

à la prise en compte d’un plus grand nombre d’espèces pour analyser la 

transmission en milieu sylvestre serait donc le temps de calcul nécessaire pour 

effectuer ces ajustements, sans pour autant que celui-ci ne puisse être effectué 

sur un ordinateur standard. Autrement dit, les limites à l’enrichissement de la 

communauté d’hôtes ne proviendront pas vraiment des outils mathématiques, 

mais de la disponibilité des données nécessaires pour identifier les espèces 

constituant le réseau de transmission (par analyse des repas sanguins) et obtenir 

des estimations des paramètres qui leur correspondent.  

 

Un élément essentiel dans ce contexte est donc de quantifier le nombre de 

paramètres qui seraient impliqués dans le modèle étendu, puisque ce nombre 

dimensionne également les études expérimentales à réaliser. Le nombre de 

paramètres décrivant la démographie du vecteur est 5 + (𝑁𝑐 + 𝑁𝑖), où (𝑁𝑐 + 𝑁𝑖) 

correspond au nombre de paramètres décrivant les préférences alimentaires des 

vecteurs pour les différentes espèces d’hôtes. L’infection des vecteurs est décrite 

grâce à 𝑁𝑐 paramètres supplémentaires correspondant à la probabilité d’infection 

des vecteurs par contact potentiellement infectieux. Chaque espèce de vecteurs 

prise en compte conduit donc à définir 5 + 2𝑁𝑐 + 𝑁𝑖 paramètres. La description de 

la démographie de chaque espèce d’hôtes requiert elle 2 paramètres, et celle de 
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l’infection des espèces compétentes ne requiert qu’un paramètre supplémentaire 

correspondant à la probabilité d’infection des hôtes par contact potentiellement 

infectieux. Autrement dit, le nombre de paramètres associés à la démographie des 

hôtes est 2 ∗ (𝑁𝑐 + 𝑁𝑖) et le nombre de paramètres de transmission est 𝑁𝑐. 

Chaque espèce d’hôtes prise en compte conduit donc à définir 3𝑁𝑐 + 2𝑁𝑖 

paramètres. La complexité de notre modèle, en terme de nombre de paramètres 

(à estimer ou dont il faudra étudier les effets par analyse de sensibilité), est donc 

donnée par :  

𝑃 =  (3𝑁𝑐 + 2𝑁𝑖)  +  𝑁𝑣 ∗ (5 + 2𝑁𝑐 + 𝑁𝑖) 

Là encore, cette formule permet bien de retrouver le nombre de paramètres 

du modèle présenté au chapitre 2 ; (3 ∗ 4 + 2 ∗ 1) + 1 ∗ (5 + 2 ∗ 4 + 1) = 28. En 

outre il apparaît clairement que l’augmentation du nombre d’espèces de vecteurs 

aurait des conséquences plus importantes que l’augmentation de chacune des 

autres catégories d’hôtes. Ceci tient évidemment au fait que la connectivité d’une 

espèce de vecteur dans le réseau de transmission est supérieure à celle d’une 

espèce d’hôte.  

 

Une évaluation complète de la difficulté de mettre en place l’approche 

réductionniste proposée impliquerait également de pondérer le coût associé à 

l’estimation de chacun des paramètres qui correspondent à des difficultés 

méthodologiques et/ou pratiques de natures très différentes. A titre d’exemple, 

l’estimation de la démographie des hôtes en milieu sylvestre par des techniques 

de capture-marquage-recapture nécessite des moyens beaucoup plus 

conséquents que ce qui a été nécessaire pour obtenir ces informations pour les 

espèces synanthropiques et domestiques. Par contre, l’extension de l’analyse des 

repas sanguins à ce milieu ne pose pas véritablement de difficulté puisque les 

protocoles de métabarcoding mise en place ne dépendent que faiblement des 

espèces attendues (Dumonteil 𝑒𝑡 𝑎𝑙. 2018).  
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Diversifier les voies de transmission. Bien que les études présentées en 

4.1.1, comme le travail présenté au chapitre 2, ne tiennent compte que de la 

transmission vectorielle de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖, les voies de transmission semblent plus 

diversifiées en milieu sylvestre. D’une part la transmission orale apparaît comme 

une stratégie de dispersion importante dans ce milieu (Jansen, 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015), cette 

voie de transmission comprend l’infection par prédation de vecteurs (Rabinovich 

𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2001) et/ou de mammifères (Rocha 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2013) infectés. Bien que l’effet de 

la prédation d’hôtes infectés dans la transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 n’a pas encore été 

quantifiée expérimentalement, contrairement à celle des vecteurs (Rabinovich 

𝑒𝑡 𝑎𝑙. 2001), il est en effet très vraisemblable qu’elle puisse être un déterminant 

important en milieu sylvestre. Non seulement ce type d’interaction y est plus 

fréquente qu’au sein d’un village tel que nous l’avons modélisé, mais également 

car la pression de prédation est généralement supérieure sur les individus affaiblis 

par leur charge parasitaire (Dobson & Hudson, 2008) ce qui pourrait ici contribuer 

à amplifier la transmission. D’autre part, il semble que la contribution de la 

transmission congénitale soit particulièrement significative au sein des espèces 

sylvestres, où elle peut atteindre le taux de 0,1 (Kribs-Zaleta, 2010). Bien que les 

estimations de cette voie de transmission soient particulièrement difficiles à obtenir 

car elle implique d’accéder aux nouveaux nés dans leur milieu naturel, elle semble 

un ingrédient important à modéliser pour comprendre la circulation de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 dans 

ce milieu. 

 

Contrairement à l’enrichissement de la communauté d’hôtes, la 

modélisation des voies de transmission alternatives n’implique donc pas l’ajout de 

compartiments mais l’ajout de processus reliant les compartiments existants. 

L’ajout de ces processus n’aura donc pas d’effet sur la dimension du système, 𝑖. 𝑒. 

le nombre d’équations D, mais sur l’écriture de chacune des équations et par suite 

sur le nombre de paramètres P qu’il convient donc d’essayer d’anticiper. 

  

La modélisation de la voie de transmission congénitale peut être réalisée 

assez simplement puisqu’il s’agit de partager les nouveaux nés entre les 
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catégories susceptibles et infectés au lieu de les considérer tous susceptibles 

(Cordovez 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014 ; Erazo 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017). Un taux de transfert vertical peut donc 

être définit pour chaque espèce compatible, d’où une augmentation de 𝑁𝑐 

paramètres. La modélisation de la prédation des vecteurs, nécessite au minimum 

deux nouveaux paramètres par espèce d’hôtes puisqu’il faut une estimation de la 

fréquence à laquelle les hôtes se nourrissent des vecteurs et de la probabilité que 

l’hôte s’infecte lors de l’ingestion d’un triatome. Cette voie de transmission 

nécessitera donc au minimum 2𝑁𝑐 paramètres supplémentaires. La prise en 

compte d’infection par prédation entre différentes espèces d’hôtes est un peu plus 

difficile à prévoir sans connaître les espèces d’hôtes présentes dans le réseau de 

transmission. Elle dépend en effet de la position de ces espèces dans la chaîne 

alimentaire et de leur spectre d’alimentation. D’une certaine manière, les espèces 

carnivores deviennent des vecteurs en cela que leur rôle dans la transmission va 

dépendre des fréquences avec lesquelles elles vont s’alimenter sur les autres 

espèces d’hôtes compétents. On peut néanmoins tenter d’estimer le nombre 

maximum et nombre minimum de paramètres décrivant ces relations. Le maximum 

serait atteint dans un réseau sans structure constitué d’espèces complètement 

généralistes. Toute espèce compétente se nourrirait alors de toutes les autres 

espèces compétentes et il faudrait donc 𝑁𝑐(𝑁𝑐 − 1) coefficients de prédation pour 

décrire le réseau de transmission par prédation. Inversement dans un réseau 

strictement hiérarchique constitué d’espèces parfaitement spécialistes, l’espèce 

de niveau 𝑛 est consommée uniquement par l’espèce occupant le niveau 𝑛 + 1 et 

ne consomme que l’espèce occupant le niveau 𝑛 − 1. Le nombre de coefficients 

de prédation est alors donné par 𝑁𝑐 − 1. Il ne faut évidemment pas négliger le fait 

que chaque ingestion ne conduit pas à une infection et il convient donc de tenir 

compte d’une probabilité d’infection à chaque ingestion. Ces probabilités ne 

dépendant à priori que de l’espèce qui ingère il faudrait donc ajouter un nombre de 

paramètre égal au nombre d’espèces hôtes compétentes 𝑁𝑐. Au total, le nombre 

de paramètres nécessaires pour tenir compte de la transmission par prédation 

d’hôtes doit donc être compris entre 2𝑁𝑐 et 𝑁𝑐(𝑁𝑐 − 1) + 𝑁𝑐, soit (𝑁𝑐)ଶ. 
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Le nombre de paramètres de notre modèle étendue serait alors comprise 

entre  

𝑃௠௜௡ =  (3𝑁𝑐 + 2𝑁𝑖)  +  𝑁𝑣 ∗ (5 + 2𝑁𝑐 + 𝑁𝑖)  +  𝑁𝑐 +  2𝑁𝑐 +  2𝑁𝑐, 

et 

𝑃௠௔௫  =  (3𝑁𝑐 + 2𝑁𝑖)  +  𝑁𝑣 ∗ (5 + 2𝑁𝑐 + 𝑁𝑖)  +  𝑁𝑐 +  2𝑁𝑐 + (𝑁஼)ଶ 

 

Même si les ajouts de processus décrit ci-dessus ont à l’évidence des 

conséquences sur le nombre de paramètres, ils ne devraient pas véritablement 

poser de difficultés dans l’écriture même du modèle - à l’exception peut-être de 

celle de la structure du réseau de prédation. Néanmoins ces changements dans 

l’écriture des équations pourraient modifier de façon importante la complexité des 

équations à résoudre, nous empêchant ainsi de produire des résultats analytiques, 

autant pour l’ajustement que pour les niveaux d’équilibre. Dans ce cas, 

l’exploration du modèle devrait se faire uniquement par des outils numériques et 

une augmentation trop importante dans le temps de calcul des équilibres pourrait 

conduire à une situation où le modèle deviendrait difficilement exploitable, surtout 

si les conditions initiales sont très éloignées des niveaux d’équilibre.  

 

Compte tenu des éléments exposés, un bon compromis ‘réductionniste’ 

pour l’extension de notre modèle au milieu sylvestre me semble être de regrouper 

les espèces dans des catégories décrivant l’histoire de vie des vecteurs, leur 

régime alimentaire tout en séparant les espèces compétentes des espèces non 

compétentes. Ceci nous permettrait d’envisager la modélisation des voies de 

transmission alternatives, notamment la transmission par prédation d’hôtes, sans 

accroître la dimension du système. J’espère, mais je ne peux pas l’affirmer, que je 

serai en mesure de produire des résultats analytiques équivalents à ceux que j’ai 

pu présenter dans le chapitre 2 et qui fournissent une contribution généralisable à 

la problématique de l’effet de la biodiversité sur la transmission de maladies 

infectieuses.  
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4.2. Transferts horizontaux des parasites génétiques entre espèces 

d’hôtes 

Dans la première partie de la discussion j’ai présenté les éléments à prendre 

en compte et la façon de les modéliser pour étendre l’étude de la relation entre 

biodiversité et transmission de 𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 en l’envisageant au sein du milieu sylvestre 

et non pas uniquement au cœur d’un village. Dans ce contexte, les vecteurs de 

𝑇. 𝑐𝑟𝑢𝑧𝑖 font circuler le parasite au sein d’un réseau complexe d’espèces hôtes 

dont la composition module la persistance et l’abondance du parasite. De même, 

les transferts horizontaux d’éléments transposables sont une hypothèse 

classiquement évoquée pour expliquer la persistance d’ET (Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010) et 

des séquences d’insertion (Bichsel 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010) dans les espèces asexuées. J’ai 

donc choisi d’élargir le travail proposé au chapitre 3 à ce processus commun aux 

deux modèles biologiques étudiés dans ce manuscrit, et ce d’autant que les 

transferts horizontaux sont reconnus comme une force majeure de l’évolution des 

bactéries (Frost, 2005) comme des organismes eucaryotes (Keeling & Palmer, 

2008). Les travaux théoriques sur le rôle de ces transferts restant limités à la 

modélisation d’une seule espèce d’hôte (voir ci-dessous), cette partie de ma 

discussion est une opportunité de réfléchir dans un champ où tout développement 

théorique devient novateur. Ceci est particulièrement intéressant car notre 

approche de modélisation par compartiments de la dynamique des ET peut nous 

permettre, à l’image du travail présenté dans le chapitre 2, de modéliser des 

système multi-hôtes plus naturellement que par l’intermédiaire des modèles de 

génétique des populations classiquement utilisés dans le domaine des ET. Je vais 

rapidement présenter la façon dont les transferts horizontaux ont été considérés 

dans les quelques articles de modélisation qui en tiennent compte et quel rôle leur 

est attribué dans la dynamique des génomes. Je ferai ensuite une synthèse sur 

les réseaux de transmission de matériel génétique entre espèces et je terminerai 

par des propositions de modélisation à compartiments de ces transferts au sein de 

réseau multi-hôtes. 
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4.2.1. Modélisation de transferts horizontaux 

Bien que l’existence des transferts horizontaux et leur rôle dans le maintien 

des ‘parasites génomiques’ dans les génomes soit très souvent évoqués (𝑒. 𝑔. El 

Baidouri 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2014), leur prise en compte de façon explicite dans les modèles 

concerne peu d’articles. Les premiers de ces travaux reposent sur des modèles à 

compartiments analogues à celui développé au chapitre 3 (Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2010, 

Iranzoo & Koonin, 2018) alors qu’un autre utilise un modèle de génétique des 

populations (Le Rouzic & Capy, 2005) et s’intéresse plus spécifiquement à la 

phase d’invasion d’un élément après son transfert.  

 

Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010). Ces auteurs sont les premiers à avoir utilisé des 

modèles à compartiments pour modéliser l’extinction de populations à 

reproduction clonale du fait de leur infection par des éléments mobiles (EM) 

(𝑐𝑓. section 1.2.5. et figure 1.9). L’objectif est d’illustrer les situations dans 

lesquelles les EM peuvent produire des extinctions chez les procaryotes. A 

différence du modèle précédent, le TH ne sont pas modélisés à partir d’une réserve 

statique mais ils se font par contact avec les EM ‘relâchés’ par les individus de la 

population dans le milieu. Il s’agit donc d’une transmission environnementale 

proche de ce que l’on peut trouver pour des parasites qui passent une partie de 

leur cycle de vie (généralement larvaires) dans l’eau (𝑒. 𝑔. les différentes espèces 

de schistosomes) ou au sol (𝑒. 𝑔. 𝑀𝑦𝑐𝑜𝑏𝑎𝑐𝑡𝑒𝑟𝑖𝑢𝑚 𝑢𝑙𝑐𝑒𝑟𝑎𝑛𝑠 responsable de l’ulcère 

de Buruli). Dans un premier temps, ils utilisent un modèle 𝑆𝐼 où ils ne dénombrent 

pas les EM à l’intérieur des hôtes et tous les individus porteurs sont donc 

considérés également ‘infectés’. Dans un second temps, les auteurs proposent de 

tenir compte du nombre d’EM par individu en écrivant un modèle analogue au 

système d’équations différentielles décrit dans les appendices présentés au 

chapitre 3, mais en fixant une limite arbitraire au nombre d’EM présent au sein d’un 

génome individuel. Les auteurs ne font en effet jamais la relation avec les théories 

développées pour les macro-parasites et n’ont pas pu ainsi s’inspirer de l’utilisation 

de la méthode d’approximation dites ‘moment closure’ qui consiste à faire une 

hypothèse sur la distribution des éléments au sein de chacune des espèces pour 
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pouvoir remplacer certains termes du modèle (les sommes du nombre total de 

copies et de leur carré au sein de l’ensemble des individus) par les moments de la 

distribution, tel que nous l’avons proposé. Ceci les contraints à réaliser tout leur 

travail par simulations et il est donc difficile d’entrevoir des principes généraux. Les 

auteurs utilisent néanmoins ces deux modèles pour déterminer pour quels taux de 

transfert horizontaux et pour quel impact des EM sur leurs hôtes, les éléments 

seront éliminés de la population, provoqueront l’extinction de la population d’hôtes 

ou persisteront de façon stable.  

 

Iranzo & Kooning (2018). J’ai déjà fait référence à ce travail dans la partie 

introductive (section 1.2.5 et figure 1.11) car il aborde de façon très générale la 

dynamique d’éléments génétiques égoïstes (transposons, plasmides, virus,…) au 

sein d‘une population clonale par l’intermédiaire d’un modèle macro-parasites. Cet 

article a pour objectif de comprendre la persistance de ces gènes qui peuvent être 

transférés horizontalement et avoir un impact sur le taux de réplication de leurs 

hôtes unicellulaires à l’intérieur desquels ils se dupliquent et sont perdus par 

délétion. Une spécificité de ce modèle, est que les éléments ne sont pas a priori 

parasites car ils peuvent avoir un impact négatif comme positif sur le taux de 

réplication des individus qui les portent. Les individus sont classés par le nombre 

d’ET qu’ils portent (𝑖) et ils peuvent passer de la classe 𝑖 à 𝑖 + 1 par TH qui sont 

supposés se faire à un taux fixe ℎ ce qui correspond donc à une immigration 

constante depuis une ‘réserve’ dont on ne modélise pas la dynamique, de la même 

manière que nous l’avons fait au chapitre 2. Cependant, à la différence du terme 

de migration que nous avons inclus dans le modèle du chapitre 2 pour décrire 

l’immigration de vecteurs infectés depuis le milieu sylvestre dans le village, la 

migration concerne ici directement des individus ‘parasites’ qui viennent 

augmentant la charge parasitaire d’individus dans la population. Les auteurs 

identifient alors les conditions nécessaires à la persistance des éléments en 

établissant la relation entre le nombre moyen de copies par individus et les taux 

de transferts horizontaux, de duplication-délétion et de sélection.  
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Le Rouzic & Capy (2005). Ce travail offre une perspective différente sur la 

dynamique des transferts horizontaux puisqu’il s’intéresse à la phase d’invasion 

initiale au sein d’une population diploïde se reproduisant de façon asexuée. Il 

cherche en particulier à déterminer quels rôles peuvent y jouer la dérive et des 

stratégies de transposition des éléments transposables. La dérive intervient car les 

populations sont de petites tailles, typiquement 50 individus. Les ‘stratégies’ sont 

définis par différents modes de transposition. La transposition peut se faire de 

façon continue à un taux de base ou avec des bursts intervenant de façon aléatoire 

dans le temps et pendant lesquels ce taux augmente. Cette transposition peut en 

outre être régulée de façon graduelle, par une diminution du taux de transposition 

proportionnelle au nombre d’éléments, ou par un phénomène à seuil ; les éléments 

se transposant à un taux correspondant au bursts si leur nombre est inférieur à un 

seuil donné, et au taux de base sinon. Les auteurs étudient alors numériquement 

les conditions dans lesquelles un élément introduit en une seule copie par TH est 

capable d’envahir la population et quand il ne l’est pas.  

 

4.2.2. Impact des transferts horizontaux dans les dynamiques des génomes 

Les quelques travaux théoriques sur les transferts horizontaux montrent 

que ceux-ci peuvent avoir deux types d’effets ; soit aider au maintien de ces 

parasites génomiques malgré leur effets délétères, soit conduire à l’extinction en 

amplifiant ces effets. 

 

4.2.2.1. Maintien des ‘parasites génomiques’ au sein des populations 

Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) montrent clairement que les EM peuvent se maintenir 

dans une population asexuée si le taux de transferts horizontaux sont 

suffisamment forts, et ceci pour chacun des formalismes utilisés. Grâce au modèle 

𝑆𝐼 les auteurs identifient l’expression du seuil de persistance. Pour que les EM 

envahissent la population d’hôtes, il faut que le taux de transferts horizontaux soit 

supérieur à la somme du taux de mortalité des EM et du taux de mortalité des 

hôtes induite par les EM. Pour les raisons évoquées ci-dessus, les auteurs 
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n’établissent pas d’expression du seuil pour le modèle ‘macro-parasites’ mais ils 

explorent numériquement la variation de la densité d’individus infectés dans 

l’espace de paramètres (figure 4.2). Les conditions d’invasion semblent très 

proches de celles obtenues avec le modèle 𝑆𝐼, même si on ne peut pas le confirmer 

formellement. L’extension du modèle proposé au chapitre 3 pour inclure les TH 

permettrait sans aucune difficulté d’identifier l’expression de ce seuil.  

 

Le modèle ‘macro-parasites’ de Iranzo & Kooning (2018) montre également 

que les transferts horizontaux peuvent permettre le maintien d’éléments égoïstes 

dans les populations asexuées. A partir de l’expression de la charge moyenne en 

éléments par individu, les auteurs identifient l’expression du seuil minimal à partir 

duquel les TH sont suffisamment importants pour assurer le maintien des 

éléments. La figure proposée (figure 4.2.B) est assez similaire à celle obtenue par 

Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) en cela que la valeur du seuil croit de façon 

approximativement linéaire avec les effets délétères des éléments. En confrontant 

cette relation avec des estimations des taux de transferts et des effets de 

plasmides et de transposons, les auteurs concluent que ceux-ci sont compatibles 

avec leur persistance au sein des génomes bactériens. Un autre point important à 

mentionner est que ce modèle ne prédit que deux types de dynamiques. Les hôtes 

persistent toujours implicitement que ce soit en présence ou en absence 

d’éléments. Les éléments qui ont des effets délétères induisent une pression de 

sélection purifiante, mais ne peuvent jamais provoquer d’extinction des 

populations comme dans le modèle de Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) ou dans le nôtre. Ceci 

s’explique par l’existence d’une normalisation assurant que l’on ne s’intéresse qu’à 

la distribution en fréquence des individus porteurs de différentes quantités 

d’éléments et non à leur nombre absolu, ce qui rapproche ce travail une sorte 

d’intermédiaire entre approche ‘éco-génomique’ et approche ‘génétique’ de la 

dynamique des parasites génomiques.  
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Figure 4.2. Persistance des ET en fonction du taux de TH et du coût de 
l’élément. A. Figure adapté de Rankin 𝒆𝒕 𝒂𝒍., (2010). B. Figure adaptée de Iranzo 
et Kooning (2018). Le paramètre 𝝆 est le ratio entre duplication et perte de 
l’élément. Eléments communs aux deux graphiques ; dans la région verte les 
éléments causent l’extinction de la population d’hôtes. Dans la région rose les 
éléments sont éliminés par sélection purifiante et dans la région orange les 
éléments et les hôtes persistent. 

 

Le modèle de Le Rouzic & Capy (2005) fait une prédiction extrêmement 

intéressante qui est l’existence d’un taux optimal de transposition qui est très élevé 

(𝑢 = 1) par rapport aux estimations connues (𝑝. 𝑔. 1.5𝑋10ିହ par élément par 

génération pour 𝐸𝑠𝑐ℎ𝑒𝑟𝑖𝑎 𝑐𝑜𝑙𝑖, Sousa 𝑒𝑡 𝑎𝑙. , 2013). En effet lorsque le taux est trop 

faible, la probabilité que l’ET envahisse est presque nulle. Dans les rares cas 

d’invasion, la fréquence de l’élément dans la population fluctue alors avec la dérive 

et le nombre moyen de copie par individus augmente très lentement. Au contraire, 

lorsque le taux est élevé, l’accumulation d’éléments conduit à leur disparition car 

la stérilité des individus qui les portent augmente trop fortement. Seuls des taux 

‘intermédiaires’ permettent donc à la fois à la copie initiale de réduire sa probabilité 

d’être éliminée par dérive et, par la suite, au nombre moyen d’ET par individu 

d’augmenter sans subir les effets de la sélection purifiante. Le plus intéressant est 

néanmoins que ce taux ‘optimal’ est très élevé par rapport aux estimations 

connues. Si les taux de transposition sont constants et égaux aux faibles taux 

observés, les TH observés doivent représenter les quelques succès parmi un 

grand nombre d’essais. L’alternative serait que les taux de transposition aient été 

initialement forts et que ceux observés soient faibles en raison de la mise en place 

d’un processus de régulation dépendant du nombre de copies.  
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 4.2.2.2. Les hauts taux de TH provoquent l’extinction des populations.  

Un second résultat intéressant de l’étude de Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) est que 

lorsque les EM sont transférés horizontalement à un taux trop élevé, ils peuvent 

conduire à l’extinction des populations. Cette possible issue de la dynamique 

d’interaction entre parasites génomiques et leurs hôtes peut paraître finalement 

assez intuitive mais ce qui l’est moins c’est que cette prédiction est assez sensible 

au formalisme utilisé, et donc à la description de la dynamique intra-hôte des ME. 

D’une part elle n’apparaît pas dans les modèles de Iranzo & Kooning (2018) et de 

Le Rouzic & Capy (2005) pour les raisons évoquées ci-dessus. D’autre part elle 

intervient différemment dans les modèles proposés par Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010). Les 

modèle 𝑆𝐼 prédisent que ce sont les EM dont les effets sont intermédiaires qui 

induiront le plus d’extinction, 𝑖. 𝑒. pour les taux les plus faibles de TH, alors que les 

modèles ‘macro-parasites’ prédisent que ce maximum d’extinction doit être obtenu 

pour les EM dont les effets sont les plus faibles. L’explication tient à ce que les 

modèles 𝑆𝐼 ne permettent pas de prévoir l’accumulation d’EM à effets faiblement 

délétères, et sous estiment donc le fardeau que ceux-ci peuvent représenter pour 

le maintien à long terme des éléments. On retrouve l’idée que le formalisme 

‘macro-parasites’ est particulièrement intéressant pour décrire la dynamique de ce 

type d’éléments à faible niveau d’interaction individuel au sein des génomes. 

Notons que ces prédictions semblent également sensibles au mode de 

transmission ‘densité’ 𝑣𝑠. ‘fréquence’ dépendance, ce sur quoi je reviendrai dans 

la partie 4.2.4. et que la transmission ‘densité’ dépendante telle que nous l’avons 

modélisé au chapitre 3 minimiserait les risque d’extinction induit par les EM.  

 

4.2.3. Réseau de transmission vectoriel de ‘parasites génomiques’ 

Dans un article de synthèse, Schaack 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) recensent plus de 200 

cas des transferts horizontaux d’éléments transposables parmi lesquels 103 

transposons à ADN, 97 retro-transposons à LTR et 14 de non-LTR retro-

transposons. Les mécanismes par lesquels se font ces transferts restent peu 
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connus et difficiles à étudier. Gao 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2014) en propose une synthèse 

concernant les TH entre espèces de plantes grâce à laquelle il identifie dix chemins 

des transferts horizontaux parmi lesquels on trouve des transferts directs entre 

plantes et des transferts véhicules par des organismes pathogènes, virus, 

bactéries, fungis et ET. Ici je vais présenter que ceux intervenant entre un hôte et 

ses parasites, et ceux se produisant entre hôtes de différentes espèces.  

 

4.2.3.1. Transfert hôte-parasite 

Intéressés par les échanges de matériel génétique entre hôtes et virus, 

Gilbert 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2016) et Gilbert & Peccaud (2016) ont montré expérimentalement 

les échanges intervenant entre le virus 

𝐴𝑢𝑡𝑜𝑔𝑟𝑎𝑝ℎ𝑎 𝑐𝑎𝑙𝑖𝑓𝑜𝑟𝑛𝑖𝑐𝑎 𝑚𝑢𝑙𝑡𝑖𝑐𝑎𝑝𝑠𝑖𝑠 𝑛𝑢𝑐𝑙𝑒𝑜𝑝𝑜𝑙𝑦ℎ𝑒𝑑𝑟𝑜𝑣𝑖𝑟𝑢𝑠 (AcMNPV) et deux 

espèces de papillons que le virus infecte ; la légionnaire de la betterave 

(𝑆𝑝𝑜𝑑𝑜𝑝𝑡𝑒𝑟𝑎 𝑒𝑥𝑖𝑔𝑢𝑎) et la fausse arpenteuse du chou (𝑇𝑟𝑖𝑐ℎ𝑜𝑝𝑙𝑢𝑠𝑖𝑎 𝑛𝑖). En 

propageant le virus dans dix lignées de chaque espèce de papillons pendant dix 

cycles, ils ont découvert des fragments d’ADN de papillon intégrés dans les 

génomes viraux. La plus grande partie du matériel génétique qui a été intégré dans 

le virus AcMNPV était des ET. Une possible explication au fait que le matériel 

génétique intégré correspondait aux ET et non à des gènes est liée à la capacité 

des premiers de se transposer. En moyenne, 5 génomes viraux sur 100 portaient 

au moins une séquence de papillon. Une hypothèse émise sur le ‘trajet de retour’ 

est que les milliers de virus ingérés par les chenilles contenant des ET d’autres 

chenilles pourraient alors intégrer dans le génome des chenilles qui les ingèrent. 

Les virus servent alors de vecteurs facilitant les transferts horizontaux d’ET. Le 

transfert de gens a été aussi montré dans d’autres études, 𝑒. 𝑔. Keeling & Palmer 

(2008).  

 

4.2.3.2. Transfert vectoriel entre espèces 

Gilbert 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010) se sont intéressés aux transferts horizontaux des 

transposons à ADN ‘SPIN’ (SPACE INVADERS) et les ont mis en évidence entre 
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𝑅. 𝑝𝑟𝑜𝑙𝑖𝑥𝑢𝑠 (vecteur de la maladie de Chagas) et sept espèces de tétrapodes 

(grenouilles, lézards, opossums, tenrecs, galagos, murinés et chauve-souris). Ils 

ont également identifié des TH du transposon à ADN OposCharlie1 (OC1) entre 

l’escargot 𝐿𝑦𝑚𝑛𝑎𝑒𝑎 𝑠𝑡𝑎𝑔𝑛𝑎𝑙𝑖𝑠, vecteur commun de trématodes infectant diverses 

vertébrés dont les grenouilles, lézards, opossums, tenrecs, singes, lémuriens et 

chauve-souris. Les données bio-géographiques montrent que ces transferts ont eu 

lieu dans au moins trois continents : Africa, América et Asia. L’hypothèse la plus 

simple pour expliquer les transferts dans lesquels 𝑅. 𝑝𝑟𝑜𝑙𝑖𝑥𝑢𝑠 est impliqué est qu’il 

se fasse au travers de la salive et le sang échangés avec ses hôtes pendant les 

prises alimentaires. Pour les TH entre escargots et vertébrés, il est possible qu’il 

ait été fait par intermédiaire des vers trématodes qui réalisent une partie de leur 

cycle de vie à l’intérieur de ces hôtes vertébrés.  

 

4.2.4. Modélisation des TH multi-hôte  

Une hypothèse privilégiée pour expliquer les TH d’ET entre espèces 

eukaryotes est que ceux-ci sont facilités par des ‘véhicules moléculaires’ tels que 

les virus (Venner 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017, Gilbert & Cordaux, 2017) qui sont eux-mêmes 

transmis horizontalement entre leurs hôtes de façon environnementale ou 

vectorielle. Si cette hypothèse est régulièrement reprise dans la littérature, 

personne ne semble s’intéresser aux conséquences que pourrait avoir le mode de 

transmission des virus sur l’impact des TH. Pourtant, il semble que celui-ci puisse 

avoir des conséquences importantes sur la persistance des ET. Pour le discuter, 

j’ai élaboré deux diagrammes permettant de visualiser les processus intervenant 

dans ces deux modes de transmission virale entre deux espèces à reproduction 

asexuée (figure 4.3). Comme dans le modèle présenté dans le chapitre 3, chaque 

individu appartient à un compartiment unique définit par un nombre d’ET, mais 

désormais également par l’espèce d’hôte dans laquelle il se trouve. Par simplicité, 

je n’ai pas distingué les ET actifs et inactifs mais l’inclusion de ces deux états 

pourrait se faire de la même façon qu’au chapitre 3.  
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Si l’on souhaite considérer la transmission environnementale, il est 

nécessaire de rajouter un compartiment ‘environnement’ dans lequel on 

comptabilisera le nombre de particules virales environnementales. L’objectif n’est 

pas ici de décrire l’ensemble des processus qui apparaîtraient dans le modèle 

correspondant à la figure 4.3, mais de se concentrer sur la fonction de transmission 

des ET puisque la nature de celle-ci qui pourrait avoir des conséquences sur leur 

dynamique. Cette fonction doit caractériser les taux de passage des individus des 

catégories 𝐺௜  et 𝑔௝aux catégories 𝐺௜ାଵ et 𝑔௝ାଵ. Ici chaque virus présent dans 

l’environnement peut être transmis à un individu de la catégorie 𝐺௜ ou 𝑔௝avec une 

même probabilité 𝛽. Le nombre total de contacts infectieux entre les virus et les 

hôtes des classes 𝐺௜ et 𝑔௝ sont alors 𝛽(𝐺 + 𝑔)𝐿
ீ೔

ீା௚
  et 𝛽(𝐺 + 𝑔)𝐿

௚ೕ

ீା௚
, où 

G= ∑ 𝐺௜
ஶ
i=଴  , 𝐿

ீ

ீା௚
 et 𝐿 représente le nombre totale de virus dans l’environnement. 

En faisant l’hypothèse d’un équilibre rapide entre arrivées et départ de virus au 

sein du compartiment ‘environnement’ on peut montrer que le nombre de virus L 

doit être proportionnel à 𝐿
௚

ீା௚
 (cf. Diekmann & Heesterbeek, 2000, p. 141 pour un 

calcul équivalent pour les larves de macro-parasites se transmettant par le sol), où 

𝑇et 𝐿représentent le nombre d’ET dans les hôtes et 𝑁ுle nombre total d’hôtes. Les 

fonctions de transmission s’écrivent alors plus simplement 𝛽
்

ீା௚
𝐺௜ et  𝛽

்

ீା௚
𝑔௝ et 

sont de type ‘densité dépendante’ car le taux d’infection par individu, 𝑖. 𝑒.  𝑔 =

∑ 𝑔௝
ஶ
௝ୀ଴ , est proportionnel à la densité de parasites (𝑇) dans le système.  

 

Si par contre on considère que la transmission se fait par l’intermédiaire 

d’un vecteur, il est alors nécessaire d’ajouter deux compartiments dans lesquels 

on comptabilise les vecteurs susceptibles et infectés. Dès lors il faut également 

utiliser des fonctions de transmission similaires à celles proposées au chapitre 2 

pour décrire la transmission de la maladie de Chagas. Les taux passage de la 

catégorie 𝐺௜ à 𝐺௜ାଵ seraient alors proportionnelles à 𝛽(𝑁௏, 𝑁)𝐼௩
ீ೔

ீା௚
  et  𝛽௚𝐿

௚

ீା௚
, 

où 𝛽(𝑁௩, 𝑁) donne le taux de piqûres par vecteur et 𝐿 correspond au nombre de 

vecteurs infectés. Si l’on utilise la fonction proposée au chapitre 2, à savoir 
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𝛽(𝑁௏, 𝑁) =
ఉ೘ೌೣ

൬ଵାఊ
ಿೇ
ಿಹ

൰
, on peut alors montrer très facilement que la transmission peut 

basculer de ‘densité dépendante’ à ‘fréquence dépendante’ lorsque le niveau de 

compétition intra-spécifique entre vecteurs pour l’accès à la ressource alimentaire 

(𝛾) augmente. En effet si 𝛾 est faible, les fonctions de transmission tendent vers 

𝛽௠௔௫𝐺௜𝐼௩ et 𝛽௠௔௫𝑔௜𝐼௩, et le taux d’infection par individu, 𝑖. 𝑒. 𝛽௠௔௫𝐼௩, est alors 

directement proportionnel à la densité de vecteurs infectés (𝑉௜). Au contraire si 𝛾 

est fort, les fonctions de transmission tendent vers 
ఉ೘ೌೣ

ఊ
𝐺௜

ூೡ

ேೇ
 et 

ఉ೘ೌೣ

ఊ
𝑔௜

ூೡ

ேೇ
 et le taux 

d’infection par individu  
ఉ೘ೌೣ

ఊ

ூೡ

ேೇ
, est alors proportionnel à la fréquence de vecteurs 

infectés (
ூೡ

ேೇ
).  

 

L’intérêt de cet exercice d’anticipation était bien d’identifier la nature des 

fonctions de transmission obtenues afin de pouvoir les confronter aux modèles 

développés par Rankin 𝑒𝑡 𝑎𝑙. (2010). Ces derniers montrent en effet que si la 

transmission est fréquence-dépendante les TE tendent à provoquer l’extinction de 

leurs hôtes alors que si elle est densité-dépendante ils persistent tout en imposant 

une réduction de la taille de la population d’hôtes. Ceci suggère donc que la 

transmission environnementale permettrait la persistance des ET alors que dans 

le cas de la transmission vectoriel, le devenir des ET dépendrait des préférences 

alimentaires des vecteurs. Des vecteurs généralistes, pour lesquels les niveaux de 

compétition intra-spécifique devraient être à priori être réduits, pourraient donc 

faciliter la persistance des ET, au contraire des vecteurs spécialisés.  
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Figure 4.3. A. Modèle à transmission environnementale. Le nombre 
d’ET relâches dans l’environnement est 𝑳. Les taux auquel un virus est relâché 
dans l’environnement sont 𝑷𝑳𝑽𝒊 et 𝑷𝑳𝒗𝒋 . Le taux de perte d’un ET qui a été relâché 
dans l’environnement est 𝒗. Les taux auxquels les ET relâchés à l’environnement 
s’insèrent dans le génome d’un individu sont 𝜷𝑮 et 𝜷𝒈.  B. Modèle à transmission 
vectorielle. Le nombre de vecteurs susceptibles et infectés sont 𝑽𝒔 et 𝑽𝒊. Le taux 
de naissance des vecteurs est 𝒃𝒗. Les taux de mortalité des vecteurs susceptibles, 
infectés sont 𝒅𝒗𝒔 et 𝒅𝒗𝒊. L'effet de la compétition entre vecteurs est 𝜶𝑽. Les 
préférences alimentaires des vecteurs pour les espèces 𝑮 et 𝒈, sont 𝒑𝑮 et 𝒑𝒈. La 
probabilité qu’un hôte infecté transmette un virus à un vecteur lors d’une piqûre est 
𝑷𝑯𝑽𝒊. La probabilité qu’un vecteur infecté transmette un virus à un hôte lors d’une 
piqûre est 𝑷𝑽𝒊𝑯. Les probabilités qu’un ET d’un virus soit transmis aux hôtes 𝑮 et 
𝒈 sont 𝑷𝒗𝒊𝑮 et 𝑷𝒗𝒊𝒈. Éléments communs aux modèles des figures A et B. Le 
nombre d’ET est donné par 𝒊 et j ∈ 0,1,2,.... dans chacune des espèces d’hôtes. 𝑮𝒊 
et  𝒈𝒋 correspondnet aux nombres d’individus des espèces 𝑮 et 𝒈 portant 𝒊 et 𝒋 ET. 
Les taux de naissances des espèces 𝑮 et 𝒈 sont 𝒃𝑯𝑮 et 𝒃Hg. Le taux de mortalité 
des espèces 𝑮 et 𝒈 sont 𝒅𝑯𝑮 et 𝒅Hg. Les effets de la compétition entre hôtes sont 
𝜶𝑮 et 𝜶𝒈. Les impact négatif des ET sur leurs hôtes sont 𝝋𝑮 et 𝝋𝒈. Les taux de 
transposition par ET sont 𝒃𝑮 et 𝒃𝒈. Les taux de délétion par ET sont 𝒅𝑮 et 𝒅𝒈. Les 
taux auquel un ET s’insère dans l’hôte qui l’a produit sont 𝝀𝑮 et 𝝀𝒈. 

 

L’écriture des deux modèles ne pourra être achevée qu’en utilisant 

l’approximation dite ‘moment closure’. L’approche proposée dépendra, tout 

comme les résultats du chapitre 3, de notre connaissance de cette distribution. 
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Cette distribution du nombre de parasites par individu a été documentée de 

nombreuses fois pour des macro-parasites. Elle s’ajuste presque 

systématiquement à une loi binomiale négative (𝑒. 𝑔. revue dans Shaw & Dobson, 

1995 ; Gaba & Gourbière, 2008, Gourbière 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2015), cependant elle reste pour 

l’instant peu connue pour les TE. La raison principale étant que sa caractérisation 

nécessite des données de génomique des populations qui ne sont encore que 

rarement disponibles. Néanmoins, cette distribution devrait pouvoir être approchée 

à une échelle supérieure, en utilisant des données tels que les 3000 génomes de 

riz ou les 1000 génomes d’𝐴𝑟𝑎𝑏𝑖𝑑𝑜𝑝𝑠𝑖𝑠 𝑡ℎ𝑎𝑙𝑖𝑎𝑛𝑎. En outre, les progrès de la 

génomique, notamment celui des technologies ‘long-reads’, devraient permettre 

dans les années à venir de disposer de ces informations à des échelles très 

locales. Il sera alors plus facile d’anticiper le fardeau que représentent les ET dans 

les dynamiques des populations et des communautés. Dans les deux cas, le 

moment de closure nous permettra de réduire le nombre d’équations des hôtes, 

en passant d’une infinité à une équation pour chaque individu.  

 

4.3. Conclusion sur la modélisation des systèmes complexes. 

Les deux principaux projets de mon travail de thèse et la discussion de leurs 

extensions possibles m’ont permis de me confronter à la modélisation de systèmes 

biologiques relativement complexes. Ces premières expériences m’amènent à la 

conclusion que la modélisation mathématique en biologie est contrainte par trois 

principaux facteurs. Le premier est l’arbitrage entre la complexité du système réel 

et la simplicité du modèle mathématique. Le second est la connaissance 

biologique des mécanismes, des processus et des paramètres pour modéliser le 

système. Le troisième est la solvabilité analytique du problème mathématique et, 

lorsque le problème ne peut pas être résolu de cette manière, le temps d’exécution 

des modèles numériques. Dans cette dernière section, j’ai souhaité conclure ce 

manuscrit en partageant quelques pistes de réflexions sur la modélisation des 

systèmes complexes. Par système complexe on comprend un « un ensemble 

constitué de nombreuses entités dont les interactions produisent un comportement 

global difficilement prévisible » (CNRS, Muséum Toulouse, 2018).  
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Les systèmes biologiques qui ont été l’objet de cette thèse, sont de bons 

exemples de systèmes complexes dans le champ de la biologie. Le ‘paradoxe de 

Bonini’ (Bonini, 1963) souligne que lorsque la modélisation de tels systèmes 

devient plus réaliste, le modèle devient moins utile car les relations mathématiques 

qui le constituent sont de plus en plus difficiles à comprendre et à analyser. Le 

modèle n’est alors plus une aide pour mieux comprendre la réalité même s’il peut 

être résolu mathématiquement. Autrement dit, il ne permet pas d’obtenir de 

formules que l’on puisse interpréter sans passer par l’application numérique. Un 

exemple de cette situation quelque peu paradoxale, et parfois frustrante, 

correspond à l’obtention des solutions analytiques des équilibres du modèle 

présenté dans l’annexe du chapitre 2. Celles-ci sont les solutions d’un polynôme 

de degré 5 avec des coefficients déterminés par des arrangements de termes qui 

ont été manipulées algébriquement à partir des résultats d’un deuxième polynôme, 

cette fois-ci de second degré. Au regard de la complexité résiduelle et malgré les 

efforts réalisés pour obtenir ces résultats analytiques, ils ont finalement dû être 

calculés à l’aide d’un ordinateur. Il n’a pas été possible de ‘voir’ dans ces formules 

des principes de fonctionnement du système biologique étudié. Elles nous ont 

néanmoins été très utiles dans l’analyse numérique du modèle qui aurait sans cela 

nécessité la résolution numérique d’un système d’équations différentielles de 

dégrée 11. En résumé, la meilleure stratégie pour comprendre un système 

complexe n’est donc vraisemblablement pas d’en générer une copie. Ceci d’autant 

qu’une pré-analyse mathématique peut faciliter l’analyse numérique du système 

qui sera réaliser à posteriori. 

 

 Ayant fait le choix d’aborder la complexité par un approche réductionniste, 

le grand défi en tant que ‘modélisatrice’ en biologie est alors l’identification des 

processus ayant le plus d’impact dans la dynamique des systèmes biologiques que 

l’on souhaite étudier. C’est en effet l’étape essentielle pour produire des modèles 

parcimonieux dans l’utilisation de variables d’états et de paramètres, pour limiter 

l’utilisation ultérieure des ressources informatiques, tout en produisant des 

modèles avec des prédictions pertinentes. Bien entendu cette sélection doit être 
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informée par la connaissance biologique dont on dispose à priori sur le système 

étudié et sur laquelle on doit donc se baser pour la dépasser, exactement comme 

pour toutes les approches empiriques. En tant que mathématicienne, je pense qu’il 

est également très important de développer des approches très générales, du type 

de celle proposée au chapitre 3, afin de pouvoir également avancer des arguments 

théoriques sur l’évolution des systèmes dynamiques complexes lors de la 

réalisation de ces choix réductionnistes. De plus, les mathématiques étant une 

discipline dont la raison d’être est précisément de produire des résultats généraux 

et universels, ils sont par essence l’outil qui doit permettre de passer des études 

de cas, à des études qui puissent s’appliquer à un ensemble de contextes 

partageant un socle commun d’hypothèses. 

 

Dès lors que les processus ont été sélectionnés, deux autres questions se 

posent de façon assez légitime ; dans quelle mesure les particularités des 

fonctions ‘génériques’ utilisées pour modéliser la transmission de parasites, ou tout 

autre phénomène biologique, prédéterminent les grandes propriétés 

mathématiques des systèmes d’équations qui en résultent ? de quelle manière les 

outils mathématiques peuvent nous aider eux même à réduire la complexité des 

systèmes modélisés ? Je n’ai pas forcement encore assez d’expérience pour 

répondre à ces questions mais il me semble que ceci justifie que les recherches 

en biologique théorique puissent être à la source de recherche en mathématiques. 

Ces recherches pourraient notamment avoir pour objectif d’identifier les propriétés 

d’un système d’équations (ou d’un autre objet mathématique perme ttant la 

modélisation d’un système complexe) qui sont importantes pour que la complexité 

de cet objet puisse être réduite, ce qui pourraient ensuite s’appliquer à un grand 

nombre de systèmes biologiques particuliers.  

  

Une dernière question importante sur le plan méthodologique est de savoir 

si l’approche utilisée pour ajuster et paramétrer le modèle du chapitre 2 peut être 

généralisé pour d’autres systèmes dynamiques ou si les résultats analytiques 

obtenus pour un système d’équations différentielles ordinaires d’ordre 11 (mais 
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généralisable à n’importe quel ordre) l’ont été obtenus du fait de conditions 

particulièrement favorables ? Cette question n’est pas du toute anodine dans le 

traitement de la complexité, étant donné l’immense gain de temps de calcul que 

cela représente par rapport à la technique standard de résolution numérique 

itérative. Pour y répondre d’autres études théoriques pourraient tester les 

conséquences du regroupement des individus au sein des compartiments (sur 

lesquels sont basés tous les modèles présentés dans la partie introductive de cette 

thèse) ou celles de la représentation des individus par des individus ‘moyens’ 

(comme cela a été proposé par Erazo 𝑒𝑡 𝑎𝑙., 2017). Ceci nécessiterait de pouvoir 

comparer les dynamiques obtenues grâce aux modèles mathématiques construis 

sur ces hypothèses et les dynamiques obtenues par des approches informatiques 

de type ‘individu centré’. Là encore, la modélisation de systèmes complexes ferait 

clairement appel à un travail d’interface entre mathématique-informatique et le 

domaine d’application qui est ici la biologie. 

 

Pour finir, il est intéressant de remarquer que les travaux développés dans 

cette thèse montrent une fois de plus l’intérêt de la modélisation en biologie tant 

pour répondre à des questions de recherche fondamentale que pour répondre à 

des questions d’intérêt socio-économique, ici un problème de santé publique. Les 

unes comme les autres nous obligent en effet à réfléchir au fonctionnement et à 

l’évolution de systèmes biologiques complexes. L’approche réductionniste 

adoptée a évidemment des limites, mais elle le mérite essentiel de permettre 

d’explorer le comportement dynamique de ces systèmes biologiques dans de 

nombreuses conditions qu’il est souvent inenvisageable d’explorer 

expérimentalement.  
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