4 .
UNIVERSITE DE BOURGOGNE

-/ ECOLE DOCTORALE

Université de Bourgogne
UMR CNRS 6282 Biogéosciences

Equipe Ecologie Evolutive

These

Pour I’obtention du grade de Docteur de I’Université de Bourgogne

Caractérisation du role du stade non-infectieux du parasite
acanthocéphale Pomphorhynchus laevis dans la manipulation

comportementale de son hote intermédiaire amphipode

Lucile Dianne

Soutenue publiquement le 06 décembre 2012

Jury

Loic Bollache, Professeur, Université de Bourgogne Président
Jacob Koella, Professeur, Université de Neuchatel (Suisse) Examinateur
Yannick Outreman, Professeur, Agrocampus Ouest, Rennes Rapporteur

Marie-Jeanne Perrot-Minnot, Maitre de conférences, Université de Bourgogne Directeur
Thierry Rigaud, Directeur de recherches CNRS, Dijon Directeur
Ana Rivero, Chargée de recherches CNRS, Montpellier Examinateur
Frédéric Thomas, Directeur de recherches CNRS, Montpellier Rapporteur



Remerciements

Coucher sur le papier des sentiments, anecdotes ou ressentis n’est pas chose facile. Les
personnes qui me connaissent savent qu’il en faut beaucoup pour que j’exprime mes
impressions ou sentiments, dans le bon comme dans le mauvais sens. Vous aurez deviné,
donc, que je ne suis pas des plus a I’aise pour ce genre d’exercice ! Je vais alors essayer de

n’oublier personne, et surtout, de traduire mon ressenti le plus fidélement possible.

Pour commencer, je tiens a remercier mes deux directeurs de thése, que sont Marie-Jeanne
Perrot-Minnot et Thierry Rigaud. Il est évident que sans vous, rien de tout cela n’aurait été
possible. Vous avez été tous les deux des directeurs plus qu’exemplaires, et je ne saurais vous
remercier suffisamment pour ce que vous m’avez appris depuis plus de 4 ans.

Marie-Jeanne, tes connaissances des interactions hotes-parasites, et plus généralement
de la biologie évolutive, m’ont toujours captivée, et je te remercie de m’en avoir fait profiter.
Merci pour avoir contribué a ma connaissance scientifique et & mon ouverture d’esprit en la
matiere. Thierry, par ou commencer... ?! Je te remercie mille fois pour tout le temps que tu
m’as consacré, merci pour toutes les discussions, merci pour tous tes conseils, merci pour ta
gentillesse. C’est toi qui m’as donné envie de poursuivre, aprés le M1, puis apres le M2, sur
cette thématique passionnante qu’est la manipulation parasitaire. Autant dire que je n’en
serais clairement pas la sans toi. Avant de commencer cette thése, tu m’avais dit que ce que tu
attendais de moi, ¢’était de t’apprendre quelque chose, en quelque sorte de devenir meilleure
que toi sur mon sujet ! Au moins, j’aurais essay¢ ! J’ai fait de mon mieux en tout cas, quelles

qu’aient été les circonstances. Encore une fois, merci d’avoir été un si bon encadrant.

Merci également a Karen McCoy et Frédéric Fleury pour avoir accepté de faire partie de mon
comité de thése. Vos conseils avisés m’auront été d’une grande aide pendant cette these.

Je remercie Frédéric Thomas et Yannick Outreman pour avoir accepté d’étre les rapporteurs
de cette thése, ainsi qu’Ana Rivero, Jacob Koella et Loic Bollache pour avoir accepté d’en

étre les examinateurs.

Merci, enfin, aux stagiaires de M1 et M2 que j’ai encadrés, sans qui ce travail ne serait pas
non plus ce qu’il est. Dans I’ordre chronologique, merci donc a Elsa, Mickaél, Alex et

Arnaud.



Parce qu’aucune thése ne peut se réaliser seul, je souhaite remercier également I’ensemble de
I’équipe écologie évolutive et du laboratoire Biogéosciences. Tout d’abord, un immense merci
a Alouexe, Maria, Christine, Seb et Aude pour leur soutien technique sans faille.

Alouexe, voila plus de 4 ans que nous travaillons ensemble ! J’espére que ¢a aura été
aussi agréable pour toi que pour moi. Tu ne peux pas imaginer comme ta présence pendant les
manips, dans ces salles horriblement froides et humides, m’aura sorti a chaque fois d’une
profonde dépression... Tu es le plus chouette collégue de paillasse qu’on puisse faire ! Sans
compter bien sir les nombreux biscuits que tu m’a offerts (si tu essayais de me soudoyer, ¢a a
un peu marché, j’avoue... !), et tes golits musicaux (quasiment) irréprochables. Ton aide aura
¢été trés précieuse, et je t’en remercie, vraiment.

Maria et Christine, merci a toutes les deux pour votre aide ! Bien que vous deviez
aider de nombreuses personnes en méme temps, sans compter la demi-tonne de stagiaires a
chaque printemps, vous étiez toujours la quand j’avais besoin. Et concernant la génétique, on
peut dire que j’ai eu besoin d’aide en effet ! Je vous remercie vivement pour tout ca.

Seb et Aude, merci mille fois pour votre disponibilit¢. Comme pour Maria et
Christine, vous devez gérer beaucoup de choses et de monde en méme temps. Malgré ¢a, vous
étes toujours présents, et je vous en remercie. Seb, tu m’auras toujours plus qu’impressionnée
par tes talents de McGyver, tu es trop fort ! Avec Thierry, Marie-Jeanne et Alouexe, tu es
certainement une personne qui aura été indispensable a 1’élaboration de ces travaux de thése.
Je suis consciente que je te dois davantage qu’un simple remerciement.

Merci a Yannick, F-X, Jérome et Loic pour ’aide et les conseils que vous n’hésitez
jamais a nous apporter, nous pauvres petits thésards... !

Merci, évidemment, a mes collégues de fortune et parfois d’infortune ! Ah, la these,
cette douce brise qui se transforme parfois (souvent ?!) en ouragan... Sans vous, ¢a n’aurait
vraiment pas été pareil. Merci a tous ceux qui ont, 2 un moment ou a un autre et pour plus ou
moins longtemps, partagé le bureau 314c, 3°™ étage, aile nord. Je pense bien sir 4 Matthias,
Caro, Clément, Fanny, Jean-Seb et, plus, récemment, Karen. Matthias, je ne sais pas ce que je
serais devenue sans toi! Avoir le bureau en face du tien aura vraiment été un plaisir, et,
souvent, une vraie bouffée d’oxygéne... Merci pour tout, depuis les délires en mode
« répliques de films » jusqu’aux nombreux thés partagés, en passant par le fait d’avoir juste
été la, simplement. Merci. Caro, en matiére de délires, on peut dire que tu n’es pas mal non
plus, étant souvent I’instigatrice de ces moments de craquages (soyons honnétes, si si) ! Merci

a tol aussi, car tu as souvent été a I’écoute, et ¢a aura été vraiment agréable de partager ces



trois années avec toi. Clément, je dois dire qu’il est absolument honteux que toi et Anne soyez
partis avant qu’on ait tous soutenu. Non, franchement. Bon, maintenant, on peut s’arranger, si
vous m’offrez un billet pour venir chez les kiwis, je suis préte a oublier cet écart ! Plus
sérieusement, vous étiez vraiment importants pour moi et ma petite vie de tous les jours au
labo. Je vous remercie juste d’étre qui vous étes, vous me manquez beaucoup. Enfin, merci a
tous mes autres collegues thésards ou post-docs, que 1’on ait juste partagé quelques moments
autour d’un café, ou davantage de soirées. Merci donc a Clotilde, Coraline, Aurore, Juliette,
Adrien, Emilie, Romain, Morgan, Julia, David, et Cécile. Une mention spéciale a toi, Seb. Ce
que tu m’as apporté, et m’apporte toujours, va au-dela de ce tout ce que je pourrais écrire en
alignant quelques mots. Nul besoin d’en rajouter, donc, pour que tu comprennes a quel point

je te remercie, pour tout.

Je finirai ces quelques lignes en remerciant des personnes qui me sont plus proches, et qui ont,
plus ou moins malgré elles, également contribué a ce travail.

Merci a mes parents. Je me souviens de vos paroles, il y a quelques temps maintenant,
sur I’importance de faire de notre vie, a Cora et a moi, quelque chose qui nous plait vraiment.
Jai écouté vos conseils, et nous y voila! J’ai fait ce que je souhaitais faire depuis si
longtemps. Je vous remercie de m’y avoir encouragé, de m’avoir permis de réaliser ce travail.
Je ne sais pas encore ce qui m’attend a ’avenir, mais j’ai tout le temps de le découvrir. Vous
m’avez appris qu’il est important d’aller au bout ce que I’on veut. Et c¢’est certainement le
principe qui a régi ces trois années de theése. J’espére que vous serez fiers.

Merci a ma grande sceur @ moi ! Malgré la distance et le travail qui s’accumule, tu as
toujours pris soin de me demander des nouvelles, de me demander comment je m’en sortais.
Si ca semble évident pour certains, ¢ca ne 1’est pas pour tout le monde. Je te remercie pour tout
¢a, pour €tre une super sceur... !

Merci a tous mes proches, famille ou amis, qui m’ont soutenue ces trois dernicres
années. Votre présence et votre amiti¢ aura été précieuse.

Merci a toi, Fred. Sans toi, je ne serais pas en train d’écrire ces lignes aujourd’hui.
Merci de m’avoir encouragée comme tu I’as fait. Pendant cette derniére année et demie de
theése, qui n’aura pas été la plus facile pour moi, tu as été 1a chaque jour, chaque minute. Tu
m’as toujours soutenue. Je ne trouve pas les mots pour te dire comme tu es important pour

moi. Ce travail est, en quelque sorte, aussi le tien. Merci...



Table des matieres

Introduction générale

1. Parasites et cycles de vie complexes

2. Une stratégie d’exploitation de I’hote : la manipulation parasitaire

3. Stades larvaires non-infectieux pour ’hote définitif et altération du
comportement de 1’hote intermédiaire : une réelle antinomie ?

4. Protection rapprochée de I’hote par le parasite : entente parfaite ou
désaccords masqués ?

5. Cohabitation des stades non-infectieux et infectieux : quand partage
de I’hote est synonyme de conflit

6. Objectifs de I’étude

Modele biologique : Le parasite acanthocéphale Pomphorhynchus laevis
1. Les parasites acanthocéphales : généralités
2. Pomphorhynchus laevis : cycle de vie et caractéristiques biologiques

au sein de ses deux hotes

Chapitre 1 : Effets de ’acanthelle de Pomphorhynchus laevis sur les défenses

anti-prédateurs et la probabilité de prédation de son hote intermédiaire
Article 1 : Dianne, L., Perrot-Minnot, M.-J., Bauer, A., Gaillard, M.,
Léger, E. & Rigaud, T. 2011. Protection first then facilitation: a
manipulative parasite modulates the vulnerability to predation of its

intermediate host according to its own developmental stage. Evolution
65: 2692-2698.

Chapitre 2 : Mutualisme ou parasitisme ? Quantification des coiits potentiels
a Pinfection par une acanthelle de P. laevis pour son hote intermédiaire
A. Effets de I’infection par une acanthelle P. laevis, et de I’utilisation de
refuges accrue chez son hote, sur I’approvisionnement et 1’état des réserves
énergétiques de G. pulex
Article 2 : Dianne, L., Perrot-Minnot, M.-J., Bauer, A., Guvenatam, A.

& Rigaud, T. Investigations of foraging and physiological costs

resulting from parasite-induced host protection against predation.

14

18

21
23

26

26

29

33
35

43

43

47



B. Effet de I'infection par une acanthelle sur la probabilité¢ de mise en couple

des males amphipodes 76
Article 3 : Dianne, L., Bauer, A., Rigaud, T. & Perrot-Minnot, M.-J. 79
Differential pairing success in amphipods infected with an

acanthocephalan according to the developmental stage of the parasite.

Chapitre 3 : Conflits intraspécifiques entre acanthelle et cystacanthe de P. laevis 98
Article 4 : Dianne, L., Rigaud, T., Léger, E., Motreuil, S., Bauer, A. & 101
Perrot-Minnot, M.-J. 2010. Intraspecific conflict over host manipulation
between different larval stages of an acanthocephalan parasite. Journal of

Evolutionary Biology 23: 2648-2655.

Discussion générale et perspectives 110
1. Effet protecteur de I’infection par une acanthelle : caractéristiques et

hypotheses sur son évolution 110

Caracteristiques générales de [’effet protecteur 110

Hypotheses évolutives de [’effet protecteur : une stratégie du parasite ? 112

2. L’hote subit-il des colits a étre protégé par son parasite ? 115
Quels coiits pour [’hote ? Prise alimentaire et réserves énergétiques 115
Quels cotits pour [’hote ? Motivation a la reproduction 116

Origine de la protection de [’hote infecté : induction par le parasite
ou stratégie mixte ? 118

3. Conflit acanthelle-cystacanthe : une explication a I’intensité variable de la

manipulation comportementale des hotes infectés 121
4. Remarque de conclusion : perspectives écologiques 124
Bibliographie 127
Annexes 139
Annexe 1. Représentation théorique de I’indice de préférence permettant 141

d’évaluer la prédation sélective d’un hote potentiel envers des
proies infectées ou des proies non-infectées.
Annexe 2. Article 5: Dianne, L., Bollache, L., Lagrue, C., Franceschi, N. & 145
Rigaud T. 2012. Larval size in acanthocephalan parasites: Influence
of intraspecific competition and effects on intermediate host

behavioural changes. Parasites & Vectors 5: 166.



Introduction générale



Introduction générale

Un parasite est un organisme vivant aux dépens d’un autre organisme, son hote ; le parasite
utilise son hote comme source de nutriments et comme habitat assurant sa reproduction. La
survie de ce parasite implique alors une baisse de I’aptitude phénotypique de I’hote (Poulin
2007). Le parasitisme ne peut étre décrit comme un phénomene statique, I’interaction entre un
parasite et son hote étant dynamique aussi bien dans le temps que dans I’espace, et a des
échelles écologiques comme évolutives. L’interaction observée a un moment donné entre un
parasite et son hote est, en effet, issue de la sélection naturelle, d’ou la nécessité¢ d’étudier le
parasitisme tel que les écologistes évolutionnistes le font : via 1’étude des pressions de
sélection imposées aux parasites par leur environnement (notamment leur hote) et des
réponses a ces pressions apportées par I’évolution (Poulin 2007).

Du point de vue du parasite, 1’adaptation a son (ses) hote(s) implique la sélection de
stratégies d’exploitation de I’h6te maximisant son aptitude phénotypique, par exemple son
pouvoir infectieux, la complétion de son cycle de vie (transmission d’un hote a un autre) ou sa
production de descendants. L hote, quant a lui, subit des pressions de sélection permanentes
pour limiter son exploitation par le parasite, et ainsi réduire les effets négatifs du parasitisme
sur son aptitude phénotypique. Ceci conduit a une co-évolution permanente entre le parasite et
son hote, induisant une course aux armements entre les deux protagonistes (Combes 2001).
Mesurer I’aptitude phénotypique d’un parasite se révele alors €tre une tache particulicrement
complexe, puisqu’elle dépend de I’interaction entre le génotype du parasite et celui de son
héte (voir une synthése dans Lambrechts et al. 2006). De plus, 1’aptitude phénotypique d’un
parasite est également influencée par les interactions entre son propre génotype (et
potentiellement celui de 1’hote) et son environnement direct, tant abiotique (température,
quantité et qualité des nutriments) que biotique (présence d’autres especes de parasites ou
d’autres congéneres co-infectant 1’hdte, état physiologique de I’hdte) (e.g. Vale & Little 2009,
voir une synthése dans Lazzaro & Little 2009). Le génotype d’un parasite a donc une valeur
sélective condition-dépendante. Ceci sera d’autant plus vrai si le parasite doit exploiter
plusieurs hotes dans son cycle de vie (i.e. parasite a cycle complexe). La mesure de I’aptitude
phénotypique des parasites, et la description des traits d’histoire de vie que cela implique,
reste un challenge pour les parasitologistes évolutionnistes, a plus forte raison lorsque ces

mesures peuvent avoir des applications concretes, comme en épidémiologie (Galvani 2003).



Dans cette étude, nous nous intéresserons aux stratégies maximisant [’aptitude
phénotypique d’un parasite a cycle complexe ayant la capacité de manipuler le comportement
de son hote intermédiaire. Nous nous focaliserons plus précisément sur la stratégie
d’optimisation de I’aptitude phénotypique du stade non-infectieux de ce parasite, avant méme

qu’il ne change le comportement de son hote.

Dans ce chapitre introductif, nous commencerons donc par la description de
I’évolution des cycles complexes chez les parasites, avant de nous intéresser a une stratégie
d’optimisation de la transmission commune a de nombreux parasites a transmission
trophique : D’altération du comportement de I’hote intermédiaire. Nous nous interrogerons
ensuite sur la sélection d’une stratégie de protection de 1’hdte vis-a-vis de la prédation chez
les stades non-infectieux (pour I’hote suivant dans le cycle de vie) des parasites
manipulateurs. Puis, nous évaluerons les potentiels cofits et bénéfices li€s a la sélection d’une
telle stratégie chez les stades parasitaires non-infectieux. Enfin, nous discuterons des conflits

d’intéréts intraspécifiques pouvant émerger entre stades non-infectieux et infectieux

partageant le méme hoéte intermédiaire, avant de définir les objectifs de I’étude.

1. Parasites et cycles de vie complexes

Chez les helminthes, la grande diversité actuellement observée dans les cycles de vie
parasitaires amene naturellement a s’interroger sur leur évolution. En particulier, les cycles de
vie complexes, c’est-a-dire comportant au moins deux hoétes — un héte intermédiaire et un
hote définitif —, imposent aux écologistes évolutionnistes de rivaliser d’imagination pour
expliquer leur apparition ainsi que leur maintien. Parmi eux, Parker et al. (2003) ont proposé
une hypothése basée sur les chevauchements spatiaux entre 1’hote déja existant et les hotes
potentiels. Deux scénarios évolutifs ont été proposés ; le premier, parfois jugé comme étant le
plus probable (voir Parker et al. 2003), est I’incorporation en aval, ou upward, ou un nouvel
héte s’ajoute apres I’hote existant. Dans ce cas, 1’hote existant devient I’hdte intermédiaire, ou
le parasite effectue une partie de sa croissance larvaire, et le nouvel héte I’hote définitif, ou le
parasite effectue sa reproduction. L’hypothése du chevauchement spatial des niches
¢cologiques des hotes existants et potentiels permet d’expliquer une telle intrusion.
L’hypothése illustrée par Parker et al. (2003) est que, si le premier hdte existant est

régulierement ingéré par la méme espeéce de prédateur, les pressions de sélection agissent



alors dans le sens d’une survie du parasite dans ce prédateur, lui permettant ainsi d’augmenter
ses chances de reproduction futures. Les colits associés a la survie dans ces deux hotes (plutot
qu’uniquement dans le premier hote existant) doivent étre tres faibles pour permettre une telle
évolution, et évidemment inférieurs aux bénéfices apportés par ce nouveau cycle complexe
(Parker et al. 2003). Ces bénéfices se traduisent notamment par un succes reproducteur accru :
en admettant que la fécondité du parasite augmente avec sa taille, les parasites capables de
retarder leur maturité sexuelle de I’hote existant vers le nouvel hote (le prédateur) seront
sélectionnés. Si la taille reproductrice atteinte chez le second hote est supérieure a celle
atteinte chez le premier hote, son aptitude phénotypique se verra relativement augmentée et la
reproduction dans le premier hdote sera contre-sélectionnée. Le premier hote (déja existant)
deviendrait alors I’hote intermédiaire et le second (nouveau) I’hote définitif (Parker et al.
2003). Le deuxiéme scénario considere, lui, une incorporation en amont, ou downward ; les
propagules du parasite, libres dans I’environnement et d’ordinaire ingérées par un seul
prédateur (I’hote existant), sont également ingérées par une nouvelle espece, proie du
précédent. La sélection favorise alors les parasites capables de survivre dans ce nouvel hote.
Si la reproduction est impossible dans ce nouvel hote, il devient ’hote intermédiaire du
parasite ; ’hote définitif demeure 1’hote existant a ’origine (Parker et al. 2003). Ainsi, selon
les auteurs, un nouvel hote intermédiaire peut €tre ajouté entre deux hotes existants pourvu
qu’il augmente les chances de transmission du parasite entre ces hotes. Un autre modele
permettant d’expliquer les incorporations d’hotes intermédiaires prédit, quant a lui, que les
cycles de vie complexes seront sélectionnés seulement si les hotes intermédiaires potentiels
(les proies) sont plus abondants que les hotes définitifs (les prédateurs) (Choisy et al. 2003).
Toutes ces hypothéses et modeles ameénent a une réflexion sur le role évolutif des
hétes intermédiaires chez les helminthes a cycle complexe. Selon Chubb et al. (2010), les
hétes intermédiaires jouent un rdle prépondérant dans I’évolution des traits d’histoire de vie
des helminthes ; pour les parasites, les bénéfices (survie et croissance jusqu’a la transmission)
mais aussi les cofits (risque de mortalité de I’hote dii a la croissance du parasite) liés aux hotes
intermédiaires modulent la sélection de stratégies optimales d’exploitation de 1’hote (Ball et
al. 2008, Parker et al. 2009a, 2009b). Particuliérement, 1’utilisation de la chaine trophique
chez de nombreux helminthes a cycle complexe est a I'origine de la sélection de stratégies
d’exploitation de I’hote singulieres. En effet, & I'inverse des parasites quittant leur hote
intermédiaire pour chercher activement leur hote définitif, les parasites a transmission
trophique doivent « attendre » la prédation de leur hote intermédiaire par leur hote définitif

pour compléter leur croissance et se reproduire. Les hotes intermédiaires jouent alors un role
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de véhicule pour le parasite (Lafferty 1999). De toute évidence, ceci implique des colits pour
le parasite, notamment si, une fois infectieux pour 1’hote définitif, son hote intermédiaire
meurt avant d’étre prédaté. Pour le parasite, la maximisation de son aptitude phénotypique
signifie la sélection de stratégies d’exploitation optimales de 1’hdte intermédiaire, de telle

sorte que les probabilités de transmission vers 1’hdte définitif soient accrues.

2. Une stratégie d’exploitation de I’héte : la manipulation parasitaire

L’augmentation des probabilités de transmission vers I’hdte suivant est liée, chez de
nombreux parasites a transmission trophique, a une altération du phénotype de leur hote
intermédiaire. Cette altération peut concerner diverses caractéristiques de I’hote telles que sa
morphologie, sa physiologie (e.g. son systéme immunitaire), ou encore son comportement.
Les recherches passées et actuelles ont montré un grand intérét aux cas d’altération du
comportement de I’hote intermédiaire (Moore 2002). Nombreuses sont les études qui ont
décrit les altérations du phénotype de I’hOte intermédiaire comme €tant adaptatives pour le
parasite, lui permettant d’augmenter ses chances de transmission vers 1’hote suivant dans le
cycle de vie. Ce lien a amené a nommer ces altérations « manipulation parasitaire » ou, plus
particuliérement, « manipulation comportementale » (voir des exemples de manipulation
parasitaire dans Poulin & Thomas 1999, Moore 2002, Poulin 2007). Cependant, le caractere
adaptatif des manipulations comportementales n’a que rarement ét¢ démontré de facon
rigoureuse. Poulin (1995) a établi plusieurs critéres qui, lorsqu’ils sont rassemblés,
permettraient de conclure quant au caractére adaptatif de la manipulation comportementale.
La complexité du comportement exprimé par un hote manipulé a été, dans un premier temps,
I’un de ces criteres ; celui-ci a ét¢ mis de coté par la suite, n’étant plus considéré, a juste titre,
comme indispensable (Poulin 2010). En effet, pour que la manipulation soit considérée
comme résultant de la sélection naturelle, donc comme étant adaptative, ce n’est pas tant le
comportement manipulé de 1’hote qui se doit d’étre complexe que les mécanismes mis en
place pour y parvenir. De plus, tous les mécanismes et tous les phénotypes, aussi simples ou
complexes soient-ils, peuvent étre le produit d’une sélection. Si la complexité apparente d’un
phénomene peut suggérer une origine adaptative (sans en étre toutefois la garante), la
réciproque n’est pas vraie : tous les phénoménes adaptatifs ne sont pas forcément complexes.
Un autre critere évoqué par Poulin (1995, 2010) est la finalité apparente du
changement comportemental, autrement dit 1’adéquation a priori (i.e. avant méme

I’observation du changement comportemental, par opposition a a posteriori ou le risque est de
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vouloir trouver une finalité¢ au changement de comportement) entre d’une part la manipulation
comportementale exercée, et d’autre part la complétion du cycle de vie parasitaire, notamment
la transmission du parasite vers [’hote suivant dans le cycle de vie. Les helminthes a cycles
complexes subissent en effet une longue période de croissance dans leur hote intermédiaire,
au cours de laquelle leur anatomie et/ou leur physiologie ne leur permet pas encore de
s’établir dans 1’héte suivant. Une transmission prématurée de la larve non-infectieuse du
parasite vers son hote suivant a donc pour conséquence la mort du parasite. Un parasite ne
devrait alors manipuler le comportement de son hote intermédiaire et favoriser sa
transmission que lorsqu’il est infectieux pour I’hdte suivant dans le cycle, c’est-a-dire
lorsqu’il peut s’y établir avec succes. Ceci a été observé dans de nombreux systémes hote-
parasite, notamment chez les parasites acanthocéphales. Bethel & Holmes (1974) ont par
exemple montré que le cystacanthe (stade larvaire infectieux) de Polymorphus paradoxus
(parasite d’oiseaux aquatiques) manipule le comportement de son hodte intermédiaire,
I’amphipode Gammarus lacustris, uniquement lorsqu’il est capable de s’établir dans son hote
définitif, c’est-a-dire environ 10 jours apres l’invagination du proboscis du parasite
(synonyme de passage du stade acanthelle, non-infectieux, au stade cystacanthe, infectieux).
Une autre étude a montré que le parasite acanthocéphale de poisson Pomphorhynchus laevis
n’altére la photophobie naturelle du gammare Gammarus pulex que lorsque le stade
cystacanthe est atteint, avec un accroissement de I’intensité de la manipulation 10 jours apres
avoir atteint ce stade infectieux (Franceschi et al. 2008). Ce phénomene a également été
montré chez des parasites cestodes (Hurd & Fogo 1991, Poulin et al. 1992). Chez divers
parasites trématodes a transmission trophique, seul le stade métacercaire (infectieux) montre
des altérations comportementales de 1’hote synonymes d’accroissement des chances de
transmission, soit au niveau de I'unique hote intermédiaire chez des parasites du genre
Microphallus (Levri & Lively 1996, McCarthy et al. 2000), soit au niveau du second hote
intermédiaire chez Diplostomum spathaceum (Seppéld et al. 2005). Enfin, I’adéquation de la
manipulation du comportement de I’héte avec I’infectivit¢é du parasite a également été
montrée chez des parasites protozoaires. Des parasites de la malaria appartenant au genre
Plasmodium manipulent le comportement d’alimentation de leur vecteur sur leur hote. Au
stade sporozoite, infectieux pour 1’hote, les moustiques infectés piquent davantage leur hote
(Anderson et al. 1999) et ont besoin d’un volume sanguin supérieur a celui des vecteurs sains
pour cesser la recherche d’hotes potentiels (Koella et al. 2002). Ce comportement n’apparait
pas au stade précédent non-infectieux, I’oocyste, et est supposé augmenter la transmission des

stades sporozoites de la malaria du vecteur vers 1’hote. Rogers & Bates (2007) ont montré le
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méme phénomene chez le vecteur de la leishmaniose. Le critere de 1’adéquation entre
manipulation de I’hote et complétion du cycle de vie parasitaire ne suffit cependant pas pour
certifier le caractére adaptatif de la manipulation comportementale. Les changements
comportementaux de 1’hdte peuvent étre, en effet, de « simples » effets secondaires de
I’infection, ou encore une réaction de défense de I’hote coincidant avec le changement de
stade du parasite (de non-infectieux a infectieux). En admettant par exemple que le stade
infectieux du parasite ne mobilise plus les mémes ressources chez son hote que le stade non-
infectieux, cela pourrait avoir des conséquences directes ou indirectes sur le comportement de
I’héte intermédiaire (1’invasion d’un tissu particulier — muscles, cerveau — de 1’hote est par
exemple souvent a ’origine des changements phénotypiques observés chez 1’hdte, voir Moore
(2002) pour une synthése détaillée). Ces propos sont toutefois a nuancer en considérant qu’un
sous-produit d’une infection par un parasite peut étre ’objet d’une exaptation, ayant donné
lieu par la suite a une adaptation secondaire. Par exemple, des changements phénotypiques
ont pu étre sélectionnés a posteriori s’ils augmentent I’aptitude phénotypique du parasite (par
exemple sa transmission entre hotes), alors qu’ils n’ont pas été produits dans cette optique a
I’origine (Thomas et al. 2012).

Pour en arriver a la conclusion de I’adaptation, il est nécessaire que I’aptitude
phénotypique du parasite soit directement liée a I’induction de la manipulation (ou
positivement corrélée a son intensité) (Poulin 2010). Toutefois, il est souvent difficile de
mesurer I’aptitude phénotypique des individus, ceci impliquant notamment de mesurer la
survie de la descendance a la génération suivante (voir cependant Hammerschmidt et al.
(2009) pour une mesure de I’aptitude phénotypique des larves de Schistocephalus solidus). 11
n’en reste pas moins que la mesure des traits liés a la transmission des parasites manipulateurs
peut étre considérée comme étant révélatrice de I’aptitude phénotypique future du parasite
(Poulin 1995) car elle constitue une composante clé de cette aptitude : une transmission faible
implique une faible probabilité d’atteindre le stade reproducteur chez I’hote définitif. Chez les
parasites a transmission trophique, cela consiste a tester la susceptibilit¢ des hdtes
intermédiaires infectés (et manipulés) a la prédation par un hote définitif du parasite,
comparativement a la susceptibilité des hotes non-infectés. Plusieurs études ont ainsi montré
le caractere adaptatif de la manipulation comportementale (Moore 2002). Il faut cependant
préciser que la corrélation changement comportemental de 1’hote / probabilités de prédation
n’assure pas automatiquement du fait qu’un changement comportemental de [’hdte est
directement li¢ & ’augmentation de sa prédation, I’état physiologique de I’hdte ainsi que la

présence d’autres traits comportementaux altérés pouvant entrer en ligne de compte. Il est
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donc indispensable de démontrer le lien direct entre un changement comportemental chez
I’hote et les probabilités de transmission du parasite, en s’assurant que toutes choses sont
¢égales par ailleurs (Cézilly et al. 2010).

La présence d’effets bénéfiques de la manipulation comportementale de 1’hote sur
I’aptitude phénotypique du parasite — soit immédiate (augmentation de la transmission vers
I’héte suivant) soit future (survie et fécondité dans I’hote définitif) — atteste alors de son
caractére adaptatif. Précisons toutefois que la preuve ultime réside probablement dans
I’investigation des prévalences parasitaires in natura chez les hotes intermédiaires versus les
hotes définitifs : une plus forte prévalence chez les hotes définitifs que chez les hotes
intermédiaires démontre une favorisation de la transmission effective du parasite vers un hote

adéquat (voir un exemple chez les acanthocéphales dans Lagrue et al. 2007a).

3. Stades larvaires non-infectieux et altération du comportement de I’héte

intermédiaire : une réelle antinomie ?

Prenons le cas classique d’un helminthe a deux hotes et a transmission trophique, 1’hote
intermédiaire et 1’hote définitif ne présentant des niches écologiques que partiellement
chevauchantes. A priori, comme nous 1’avons vu, tout changement comportemental de 1’hote
intermédiaire ayant pour caractéristique (i) d’étre concomitant avec le développement du
stade larvaire infectieux au sein de cet hote, et (ii) de mettre hotes intermédiaires et définitifs
en contact, augmenterait considérablement les chances de transmission du parasite vers 1’hdte
définitif. Les parasites capables d’induire ce type de changement comportemental chez leur
hote au stade infectieux seraient alors favorisés par la sélection naturelle. Avant ce stade
infectieux, une transmission prématurée vers 1’hote définitif se solderait alors inévitablement
par la mort du parasite, impliquant qu’aucune manipulation du comportement de 1’hote
favorisant la transmission du parasite ne devrait étre observée a ce stade. De la méme maniére
que la stratégie optimale du stade infectieux est l’augmentation de ses chances de
transmission vers 1’hote définitif, la stratégie optimale de la larve non-infectieuse est de
survivre jusqu’a atteindre le stade infectieux. De fortes pressions de sélection agissent alors
dans le sens d’une réduction maximale des risques de mortalité de 1’hote intermédiaire. Au-
dela des stratégies d’exploitation prudentes des hotes, sélectionnées chez certains parasites et
évitant une mortalité massive et précoce (voir une synthése dans Buckling & Brockhurst
2008), une partie de la réduction de mortalit¢ de ’h6te peut également passer par une

réduction de la prédation. A priori, donc, tout changement comportemental de 1’hote
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intermédiaire ayant pour caractéristiques, (i) d’apparaitre pendant la phase non-infectieuse du
développement du parasite, et (ii) d’empécher tout contact entre I’héte intermédiaire et ses
prédateurs potentiels (qu’ils soient hotes définitifs du parasite ou non), réduirait fortement les
risques de mortalité de I’hdte intermédiaire par la prédation. Toutes choses étant égales par
ailleurs, une telle stratégie de « protection » devrait étre sélectionnée : un parasite cumulant
les deux « altérations inverses » du comportement anti-prédateur de I’hote (causant d’abord
une suppression, puis une augmentation de la prédation de cet hdte) aurait alors un avantage
sélectif sur ses congénéres ne présentant qu’une seule ou aucune de ces manipulations. Le
caractere adaptatif, pour un parasite, d’un tel patron de manipulation semble étre plus évident,
bien que ceci nécessite toujours d’étre validé empiriquement par des tests montrant
respectivement la diminution puis 1’accroissement de la transmission vers 1’hote suivant dans
le cycle, par rapport a des individus non-infectés.

Récemment, Parker et al. (2009¢c) ont formalisé ce raisonnement, afin de déterminer
les conditions d’évolution de la manipulation de I’hdte induite par les parasites a transmission
trophique. Ils ont étudié, dans un premier temps, I’évolution de la manipulation stricto sensu,
c’est-a-dire I’augmentation des probabilités de prédation de I’hdte intermédiaire induite par le
stade larvaire infectieux du parasite. Dans un second temps, les conditions d’évolution de la
suppression de la prédation (la protection de 1’hote évoquée dans le paragraphe précédent) ont
été modélisées. De ce modele, les auteurs ont retiré que les deux types d’altération ont des
conditions d’évolution trés différentes (voir tableau 1). Une fois le stade infectieux atteint, la
sélection d’une stratégie d’augmentation de la prédation dépend des risques de mortalité¢ du
parasite. Ces risques de mortalité se situent sur un continuum allant d’une mortalité¢ du
parasite due a une durée de vie limitée dans I’hdte intermédiaire (i.e. une mortalité
« intrinséque », ou le parasite meurt une fois I’age maximum atteint) a une mort du parasite
due uniquement a la prédation de son héte intermédiaire par un non-hote (i.e. une mortalité
« extrinséque »). Ceci implique des pressions de sélection spécifiques a chaque type de
mortalit¢é du parasite (age-dépendante ou age-indépendante, voir tableau 1), donc des
stratégies d’optimisation de la transmission tout aussi particuliéres. Par exemple, lorsque le
risque de mortalit¢ du parasite infectieux n’est pas dépendant de son age (i.e. il est
essentiellement di a la prédation de son hote intermédiaire par un non-hote du parasite), la
manipulation de I’hote intermédiaire sera alors sélectionnée seulement si elle permet au

parasite de cibler un hote dans lequel il peut s’établir. A I’inverse, lors du développement du
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stade non-infectieux dans I’hdte intermédiaire, la mortalité de 1’hote par la prédation avant
que le parasite ait atteint le stade infectieux représente la plus importante pression de sélection
pouvant mener a la sélection d’une stratégie de suppression de la prédation (on peut, en effet,
supposer que I’adaptation du parasite a son hote ait conduit a une virulence modérée de ce
stade parasitaire envers son hote, limitant les risques de mortalité de 1’héte dus a 1’épuisement
de ses propres ressources). La prédation de 1’hdte doit alors étre réduite au minimum, et ce
quel que soit le prédateur. La suppression de la prédation sera alors sélectionnée si elle
supprime les risques de prédation générale de 1’hote.

La suppression de la prédation présentant des conditions d’évolution beaucoup plus
simples que 1’augmentation de la prédation, elle devrait étre relativement répandue chez les
parasites a cycles complexes. Parker et al. (2009¢) ont pourtant noté que trés peu d’études s’y
sont intéressées, I’expliquant notamment par la difficulté d’observer ce genre de phénomene.
S’il semble réaliste qu’un animal montrant un comportement inhabituel ait davantage attiré
I’attention des chercheurs qu’un animal caché fuyant les prédateurs, il n’en reste pas moins
que des vérifications empiriques de ce modele sont nécessaires. Depuis la publication du
modele de Parker et al. (2009c¢), une unique étude a vérifié sa validité avec succes, bien que
de facon incompléte (Hammerschmidt et al. 2009). Les auteurs ont étudié le cycle du cestode
Schistocephalus solidus, un helminthe a trois hotes (deux hotes intermédiaires — un copépode
cyclopoide, puis I’épinoche a trois épines Gasterosteus aculeatus — et un hote définitif oiseau
ou mammifere). S. solidus se transmet via la chaine trophique de son premier a son second
hote intermédiaire ; les copépodes infectés par le parasite montrent des altérations de
comportement ayant pour conséquence d’augmenter leurs probabilités de prédation par
I’épinoche (Wedekind & Milinski 1996). Dans leur étude, Hammerschmidt et al. (2009) ont
notamment montré que, dans un premier temps, les copépodes infectés par le stade non-
infectieux pour I’épinoche ont une activité¢ moindre que les copépodes sains. Cette activité est
par la suite accrue et devient largement supérieure, chez les copépodes infectés par le stade
infectieux pour I’épinoche, a celle des copépodes sains. Cette permutation entre deux
altérations opposées intervient au moment optimal durant lequel le parasite doit étre transmis
du copépode a I’épinoche, en termes de compromis entre temps passé dans le copépode et
aptitude phénotypique future (survie et fécondit¢é du parasite dans 1’épinoche,
Hammerschmidt et al. 2009). Toutefois, un ¢lément important manque a la démonstration.
Bien que, dans ce systéme hoéte-parasite, ’adéquation entre altérations comportementales de
I’hote et complétion du cycle parasitaire semble réelle, le caractére adaptatif des changements

comportementaux induits par la larve non-infectieuse du parasite n’a pas été mis en évidence.
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Si la manipulation du copépode induite par le stade infectieux du parasite est bien traduite en
une augmentation de la prédation des copépodes infectés (Wedekind & Milinski 1996),
I’inverse lorsque le parasite n’est pas infectieux reste a démontrer et manque dans la
validation du mode¢le de Parker et al. (2009c¢).

Des changements comportementaux de 1’hote induits par des stades larvaires non-
infectieux, et supposés réduire ses risques de mortalité par la prédation, ont également été mis
en évidence chez le parasite de la malaria et son vecteur. Anderson et al. (1999) ont montré
que les moustiques de ’espéce Anopheles stephensi, infectés par les stades oocystes du
parasite Plasmodium yoelii nigeriensis, non-infectieux pour 1’héte suivant, persistent moins a
piquer cet hote aprés avoir été dérangés pendant leur repas sanguin que les moustiques sains.
Les moustiques infectés par les stades soporozoites (infectieux pour 1’hote), eux, entrent plus
souvent en contact avec leur hote que les moustiques sains. Le méme genre de résultat a été
mis en évidence chez le vecteur Aedes aegypti et son parasite Plasmodium gallinaceum, ou
les moustiques infectés par des oocystes ont besoin d’un volume sanguin moindre pour cesser
la recherche d’un nouvel hdte pour se nourrir, et ont donc moins besoin de piquer que les
hotes sains (Koella et al. 2002). Ces données semblent indiquer une altération active du
comportement du vecteur par le parasite non-infectieux, lui permettant potentiellement
d’augmenter sa survie (par un risque de mortalité moindre du vecteur), ainsi que de limiter les
risques de transmission du parasite du vecteur vers 1’hote. Mais, une fois encore, la
démonstration ultime de 1’effet de ces changements comportementaux sur la survie du couple
vecteur/parasite en cours de maturité, donc sur 1’aptitude phénotypique du parasite, n’a pas été

réalisée.

4. Protection rapprochée de I’hote par le parasite : entente parfaite ou désaccords

masqués ?

En adoptant le point de vue de 1’hote, la protection exercée par un parasite non-infectieux peut
étre pergue, dans un contexte évolutif, de différentes facons. Dans un premier temps, il est tres
tentant d’assimiler la protection de 1’hote a un mutualisme transitoire, les intéréts de I’hote et
du parasite semblant alignés pendant cette phase précise du développement parasitaire. Les
deux protagonistes retirent effectivement des bénéfices certains de leur interaction en termes
de survie a la prédation, et semblent augmenter par cette voie leurs aptitudes phénotypiques
respectives. Cependant, les conditions favorables a I’évolution d’un mutualisme entre deux

protagonistes (voir par exemple Herre et al. 1999) sont assez ¢loignées de celles rencontrées
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dans les interactions hdtes-parasites manipulateurs. Il est d’ailleurs assez difficile d’imaginer
le cas d’un organisme a la fois mutualiste et parasite au cours de son existence, sauf si les
conditions extérieures biotiques (i.e. I’hdte) et abiotiques (i.e. 1’environnement extérieur)
changent. De tels organismes, nommés « parasites pléiotropes », ont été décrits par
Michalakis et al. (1992). Ces parasites pléiotropes sont tantdt bénéfiques (chez un hote jeune
ou dans un environnement précis), tantot cotiteux pour leur hote (chez un héte plus agé ou
dans un nouvel environnement). La pléiotropie peut alors étre temporelle ou spatiale. Ces
parasites sont par conséquent assimilés a un stade intermédiaire dans le continuum
parasitisme-mutualisme, permettant potentiellement d’expliquer 1’évolution de I'un a I’autre.
Une telle comparaison semble difficile dans le cas des helminthes a transmission trophique,
les deux actions contraires sur le comportement de 1’hote étant fortement en adéquation avec
degré d’infectivité (i.e. ’age) du parasite, alors que 1’age de ’hote infecté est variable.

Une autre possibilité considere que les organismes montrant d’abord une protection de
leur hote, puis favorisant leur exposition a 1’hote définitif, demeurent malgré tout des
parasites, méme pendant la phase singuliere de suppression des risques de prédation de 1’hote.
Il n’en reste pas moins que, lors de cette phase, I’hote semble en retirer des bénéfices pour sa
propre survie. Nous pourrions étre la dans un cas de compromis entre les stratégies de 1’hote
et du parasite (voir Wellnitz (2005) pour la notion de negociated settlement entre hote et
parasite, plutot qu’un gagnant — le parasite — et un perdant — 1’hote —). Nous pouvons alors
proposer que la survie accrue des hotes infectés, par rapport aux hotes sains, soit la
conséquence d’une compensation de 1’hote au parasitisme. En effet, selon Lefevre et al.
(2008, 2009), les hotes incapables de résister a ’infection (notamment via I’immunité) sont
sélectionnés s’ils sont en mesure de compenser au moins en partie les cotlits dus au
parasitisme en ajustant leurs traits d’histoire de vie. En réponse, les parasites capables
d’exploiter cette réponse compensatoire de 1’hote pourraient également €tre sélectionnés. Les
parasites pourraient alors avoir un effet négatif sur un trait de ’hote directement lié a son
aptitude phénotypique, comme la survie, pourvu que I’héte y réponde en compensant ces
effets négatifs par [’augmentation de sa fécondité, par exemple. Si ces réponses
compensatoires de I’héte sont bénéfiques pour la transmission du parasite, 1’exploitation des
réponses compensatoires de 1’hdte par le parasite sera sélectionnée comme une stratégie
d’augmentation de la transmission (Thomas et al. 2012). Les changements comportementaux
observés chez I’hote seraient donc le résultat d’une co-évolution entre traits de 1’hote et du
parasite ; le phénotype observé étant exprimé a la fois par I’hdte et le parasite, et les deux

parties en retirent des bénéfices (Lefevre et al. 2008). Dans le cas de la protection de 1’hote
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intermédiaire par un parasite non-infectieux, I’augmentation de la survie de 1’hote pourrait
étre la conséquence directe de I’influence négative du parasite sur un trait de I’hote, tel que sa
croissance. Les colits liés au parasitisme seraient alors compensés par [’hote par une survie
accrue et, potentiellement, par une fécondité augmentée ; si le parasite peut percevoir
I’infection dont il est 1’objet, les intéréts de 1’hdte résident effectivement surtout dans une
fécondité immédiate. Une réponse plastique sur la fécondité est connue chez de nombreux
hotes infectés ou percevant des risques d’infection (voir une synthése dans Agnew et al.
2000). 11 est donc indispensable de quantifier les colts et bénéfices liés a I’infection par un
parasite non-infectieux chez un hoéte intermédiaire. Si les deux parties en retirent
effectivement des bénéfices, ou du moins ne semblent pas étre en conflit lors de cette phase de
croissance du parasite, I’hypothése de 1’exploitation des réponses compensatoires de 1’hote
pourrait se révéler la plus adéquate pour expliquer une telle situation.

A D'inverse, si I’infection par un parasite non-infectieux pour 1’hote suivant implique
des effets négatifs sur d’autres traits de I’hote liés a son aptitude phénotypique, la protection
de I’hdte induite par le parasite non-infectieux serait probablement issue d’une manipulation
active de la part du parasite. Bien que des bénéfices apparents sur la survie soient pergus par
I’hote, des conflits d’intéréts entre les deux protagonistes pourraient émerger d’une telle
situation (voir, par exemple, Schwartz & Koella 2001). En effet, un hdte fuyant les
prédateurs, par exemple en se cachant davantage ou en ayant une activit¢ moindre que les
individus sains, aurait également moins de possibilités de se nourrir, ou encore d’accéder a un
partenaire reproducteur. Chez de nombreux organismes-hdtes, il existe un compromis entre
survie d’'une part, et reproduction et/ou approvisionnement d’autre part (voir Schwartz &
Koella 2001 pour une syntheése sur les moustiques vecteurs de la malaria). Ainsi, méme si les
intéréts du parasite et de I’hote semblent alignés a un moment donné, un parasite altérant le
comportement de son hote de sorte a augmenter sa survie impose potentiellement des
contraintes sur d’autres traits d’histoire de vie de 1’hote. L’optimum de 1’hote en termes
d’ajustement entre ses différents traits d’histoire de vie serait donc décalé. La protection de
I’hote induite par le parasite serait alors bénéfique pour ce dernier et coliteuse pour le premier,
et resterait dans la définition du parasitisme. Dans ce cas, la protection de 1’hote induite par le
stade non-infectieux d’un parasite pourrait étre assimilée a la notion de garde du corps, ou
bodyguarding, comme expliqué par Maure et al. (sous presse).

Une quantification des colts pour 1’héte induits par une telle protection est donc
essentielle pour la caractérisation de ce type d’altération de comportement. Ceci implique de

mesurer notamment les capacités d’approvisionnement de I’hote. Il serait, de méme,
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intéressant de relier les colits pour I’hote a d’éventuels cofits, plus indirects, pour le parasite.
Cependant, une mesure des colts li¢s a la protection de I’hdte sur, par exemple, la fécondité
future du parasite parait plus compliquée a mettre en place, puisque la fécondité du parasite
adulte est le produit des compromis subis par le parasite aux stades larvaires a la fois non-
infectieux et infectieux. En effet, les parasites infectieux pourraient eux-mémes avoir a faire
face a de nombreux cotits sur leur aptitude phénotypique, potentiellement liés a I’induction de
la manipulation (mécanismes physiologiques mis en place), ou encore aux risques de
mortalité accrus subis par les parasites manipulateurs (voir Thomas et al. 2005 et Poulin et al.
2005 pour une discussion générale sur les colits associés a la manipulation). D’une fagon
générale, le fait de devoir exploiter de fagon optimale au moins deux hotes (généralement un
invertébré, hote intermédiaire, et un vertébré, hote intermédiaire et/ou définitif) impose de
nombreux cofits directs et indirects sur I’aptitude phénotypique du parasite qui les exploite,
ceux-ci ayant généralement des physiologies (e.g. systémes immunitaires) tres différentes

(Gower & Webster 2004, mais voir Hammerschmidt & Kurtz 2005).

5. Cohabitation des stades non-infectieux et infectieux : quand partage de I’héte

est synonyme de conflit

Le fait de devoir partager son hote intermédiaire avec un autre parasite (conspécifique ou
hétérospécifique) influence fortement 1’aptitude phénotypique d’un parasite, I’hote ayant des
ressources limitées. Il en résulte une compétition entre parasites pour I’exploitation des
ressources de leur hote, un phénomene relativement bien documenté, que cette compétition
soit interspécifique (e.g. Fredensborg & Poulin 2005, Poulin et al. 2003a) ou intraspécifique
(e.g. Dezfuli et al. 2001, Dianne et al. 2012). L’hote intermédiaire représente €également un
véhicule permettant la transmission des parasites vers leurs hotes définitifs respectifs
(Lafferty 1999) ; la co-infection de 1’hote intermédiaire par plusieurs parasites peut alors étre
une source de conflit pour la transmission, notamment lorsque 1'un deux, ou les deux
parasites, manipule(nt) le comportement de leur hote.

Les investigations des conflits entre macroparasites portent en quasi-totalité sur des
conflits interspécifiques (e.g. Barger & Nickol 1999, Cézilly et al. 2000, Thomas et al. 2002,
Haine et al. 2005, Lagrue & Poulin 2008), ce qui peut s’expliquer par la variété
interspécifique des modes de transmission et des cycles de vie parasitaires, offrant alors de
nombreuses opportunités de conflits. Les conflits intraspécifiques, quant a eux, sont tres

rarement explorés (voir Lagrue et al. 2007b pour un exemple sur les trématodes). Pourtant, il
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existe un potentiel de conflit pour la transmission lorsque deux parasites conspécifiques,
manipulateurs et différant dans leur maturité partagent le méme hote intermédiaire (Rigaud &
Haine 2005). En effet, si le stade non-infectieux protége son hdte intermédiaire de tout risque
de prédation alors que le stade infectieux accroit ses chances de transmission via la prédation
de son hoéte, la multidimensionalité — d’ordinaire séquentielle (Thomas et al. 2012) — de leurs
manipulations entraine un conflit sur I’exploitation de 1’hote.

Lorsque les co-infections de ce type sont fréquentes in natura, les pressions de
sélection résultantes pourraient conduire a la mise en place d’un sabotage, par le stade non-
infectieux, de la manipulation comportementale de I’hdote induite par le stade infectieux
(comme dans certains conflits interspécifiques, voir Thomas et al. 2002 et Haine et al. 2005).
Le stade non-infectieux sortirait alors « vainqueur » du conflit. A I'inverse, I’altération du
comportement de I’hote induite par le stade infectieux pourrait prendre le pas sur la protection
de I’hote exercée par le stade non-infectieux. Cette forme de résolution de conflit s’apparente
au hijacking, tel que décrit par Lafferty (1999) et Poulin (2007), ou la manipulation induite
par un parasite surpasse celle de D’autre. Enfin, si les pressions de sélection amenant a
I’évolution de stratégies de sabotage ne sont pas suffisamment fortes, ce qui peut se produire
si les co-infections sont trés rares in natura, la co-infection des stades non-infectieux et
infectieux peut se traduire par une manipulation intermédiaire de leur hote, apparaissant alors
comme désavantageuse pour les deux protagonistes. Seuls Sparkes et al. (2004) ont cherché a
¢tablir I’issue d’un tel conflit sur la manipulation comportementale de 1’hote. Le parasite
acanthocéphale Acanthocephalus dirus modifie la couleur du corps de son hote intermédiaire,
le crustacé isopode Caecidotea intermedius, le rendant plus visible pour son hote définitif
poisson. D’apres Sparkes et al. (2004), le stade non-infectieux d’A. dirus n’est pas capable
d’empécher le changement phénotypique induit par le stade infectieux ; les co-infections
composées de différents stades larvaires du parasite induisent une coloration du corps
similaires a celle induite par la larve mature seule. Toutefois, ce modele hote-parasite
n’implique a priori pas de protection de I’hote intermédiaire de la part du stade non-
infectieux, et la manipulation exercée par le stade infectieux n’a pas été prouvée comme étant
une adaptation du parasite lui permettant d’accroitre ses chances de transmission a 1’hote
définitif. Il serait intéressant de reproduire une telle expérience avec un parasite capable de
protéger puis de manipuler son hote intermédiaire, afin d’évaluer le potentiel de conflits
évolutifs entre individus conspécifiques et leur résolution, ainsi que leurs impacts sur

I’aptitude phénotypique de chaque parasite en interaction.
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6. Objectifs de I’étude

Le premier chapitre de cette étude s’intéresse a tester 1’existence d’une stratégie dite de
« suppression de la prédation », comme prédite par Parker et al. (2009c¢), chez le stade larvaire
non-infectieux (pour I’hote définitif) d’un parasite acanthocéphale infectant un hote
intermédiaire amphipode (voir la section suivante intitulée « modele biologique »). L’ intensité
des comportements anti-prédateurs des hdtes sains et infectés a été mesurée par I'utilisation
d’un refuge, en présence ou non de signaux de prédateur dans I’environnement. Pour aller
plus loin que la vérification empirique apportée par Hammerschmidt et al. (2009), I’effet de la
stratégie du stade parasitaire non-infectieux sur les risques de prédation de son hdte a été
mesuré.

Le second chapitre de cette étude traite de la nature de la relation entre 1’hote et son
parasite pendant la phase de croissance du stade parasitaire non-infectieux. Si ce stade protege
son hote intermédiaire de forts risques de prédation, les « intéréts » du parasite et de son hote
en termes d’augmentation de 1’aptitude phénotypique sont-ils réellement alignés ? Sommes-
nous, pendant la phase non-infectieuse, en présence d’une forme de mutualisme transitoire, ou
existe-t-il pour 1’hote des cotts directs (dus a I’infection stricto sensu) ou indirects (liés aux
changements comportementaux induits par le parasite) spécifiques a 1’infection par le stade
non-infectieux du parasite ? Pour mesurer les cofits indirects potentiels, I’effet de I'utilisation
d’un refuge par les hotes intermédiaires infectés et sains sur leur comportement
d’approvisionnement et la quantité de nourriture ingérée a été évalué. Puis, pour déterminer la
présence de cotts directs a I’infection, les colits physiologiques liés a I’infection par un stade
non-infectieux ont été estimés par la quantification relative des réserves énergétiques (sucres
simples, glycogéne et lipides) des hotes intermédiaires infectés et sains. Enfin, I’effet de
I’infection par un stade non-infectieux du parasite sur le comportement de mise en couple des
gammares males a été testé. Ces données rassemblées permettent de caractériser les cofits
p