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Introduction  

Les maladies parasitaires des plantes constituent l’un des obstacles majeurs à la sécurité alimentaire 

mondiale. Leur développement dépend de trois composantes : la plante hôte, le bioagresseur et 

l’environnement, les deux dernières correspondant respectivement aux facteurs biotiques et 

abiotiques auxquels la plante fait face. L’hôte et le bioagresseur ont chacun un optimum 

environnemental de croissance et de reproduction. Cependant l’optimum environnemental de 

sévérité de la maladie peut être différent.  

Dans le contexte actuel du changement climatique, les modèles prédisent une accentuation de la 

fréquence et de l’intensité des événements météorologiques extrêmes se traduisant par des épisodes 

de sécheresse, d’inondation et une élévation de la température moyenne à la surface du globe (voir 

chapitre 4). Des variations de l’intensité et de la qualité de la lumière, de la fertilité des sols, de la force 

des vents, et de la composition en gaz atmosphériques sont également attendues. Ces changements 

modifient les aires de répartition des espèces et le fonctionnement des écosystèmes. Ils pourraient 

aussi affecter la biodiversité naturelle, favoriser l'émergence de nouveaux bioagresseurs et accroître 

la fréquence et la gravité des épidémies (Desaint et al., in press).  

De nombreuses études suggèrent que le changement climatique affecte la réponse immunitaire des 

plantes (Saijo and Po-iian Loo 2020). La population mondiale devant atteindre 9 milliards de personnes 

d'ici 2050 et la demande de production agricole augmenter de 60 à 110 % entre 2005 et 2050 

(Alexandratos and Bruinsma 2012), il s’avère essentiel de sélectionner des variétés résistantes aux 

bioagresseurs et stables face à une large gamme de perturbations environnementales. En se focalisant 

sur les interactions entre plantes et microorganismes pathogènes (champignons, oomycètes, 

bactéries, virus), ce chapitre donne une vision globale (i) des principaux facteurs environnementaux 

modulant l’immunité végétale, et (ii) des principaux mécanismes moléculaires de défense des plantes 

modulés par les facteurs environnementaux. Enfin, il présente des pistes de recherche envisageables 

pour améliorer notre compréhension des effets du changement climatique sur les réponses 
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immunitaires des plantes et plus généralement pour diminuer l’impact négatif des facteurs abiotiques 

sur l’immunité des cultures aux bioagresseurs. 

I. Principaux facteurs environnementaux modulant l’immunité végétale  

La plupart des facteurs environnementaux peuvent affecter les interactions plante-bioagresseur. 

Cependant, les études conduites sur les interactions complexes plante-bioagresseur-environnement 

restent peu nombreuses. A ce jour, les stress abiotiques les plus étudiés en combinaison avec des 

attaques de bioagresseurs sont la température, puis l’apport en eau, la salinité et la teneur en 

nutriments minéraux des sols et des eaux d’irrigation et, loin derrière, la teneur en gaz atmosphérique 

et la lumière. En conditions expérimentales, les études portent fréquemment sur l’effet d’un stress 

abiotique unique qui mime l’effet attendu du changement climatique en comparant une situation 

stressée à une situation contrôle. En raison de l’étendue de ce domaine d’étude, seuls quelques 

exemples du tableau 1 sont utilisés pour illustrer comment l’immunité est influencée par des 

paramètres environnementaux.  

emplacement tableau 1 (fichier Excel à part) 

Température de l’air   

Dans la plupart des études effectuées à ce jour, les différences entre température témoin et 

température stressante sont supérieures à 5°C. Cependant, des augmentations de 1,5 à 3°C suffisent 

pour affecter la réponse des plantes aux bioagresseurs (Aoun et al. 2017). 

Corrélations négatives entre température et immunité 

Dès 1931, Samuel a montré que la résistance au Tobacco mosaic virus (TMV) de plantes de tabac 

porteuses du gène N était inhibée à 35°C. Cette inhibition s’observe par la suppression de la réaction 

hypersensible (HR) et par une infection systémique des plantes. Chez des tomates porteuses des gènes 

Cf-4 ou Cf-9, l’induction des gènes de défense lors la reconnaissance de facteurs d’avirulence de 

Cladosporium fulvum (Cf) est supprimée à 33°C alors que cette reconnaissance induit la résistance à 

20°C (de Jong et al. 2002).  Chez Arabidopsis, la sensibilité à Pseudomonas syringae (Ps) est accrue à 

30°C comparativement à 23°C.  

Les basses températures peuvent parfois augmenter le niveau de résistance des plantes en diminuant 

l’apparition des symptômes. Dans l’interaction soja – Tobacco necrosis virus, l’apparition de HR sur les 

plantes maintenues à 10°C est retardée de 3 jours comparativement à celles maintenues à 18/22°C, 

avec des lésions nécrotiques plus petites et l’absence d’abscission des feuilles infectées. Cette réponse 

s’explique par un ralentissement du mouvement du virus de cellule à cellule (Pennazio and Roggero 

1998). Chez le colza, des températures moyennes de 14°C jour et 10°C nuit limitent les risques 
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d’épidémies dues à Hyaloperonospora parasita alors que les températures de 22°C jour et 17°C nuit 

augmentent l’incidence et la sévérité de la maladie (Mohammed et al. 2018).    

Corrélations positives entre température et immunité 

Les températures élevées augmentent l’efficacité de certaines résistances, comme pour le gène Sr21 

chez le blé contrôlant une rouille (Chen et al. 2018). C’est aussi le cas de la résistance du soja au 

Soybean mosaic virus contrôlée par le gène Rsv qui est efficace au-dessus de 15°C mais inhibée par un 

traitement à 10°C pendant 10 jours après inoculation (Mansky et al. 1991).   

Immunités thermostables 

Plus rarement, certaines résistances sont stables dans une large gamme de températures. Il peut s’agir 

de gènes majeurs conférant une résistance dominante, comme le gène L4 chez le piment vis-à-vis du 

TMV (Chaine-Dogimont 1993) et le gène Pi54 chez le riz vis-à-vis de Magnaporthe oryzae (Mo) (Onaga 

et al. 2017). Le fond génétique de la plante peut également affecter la stabilité des résistances (Desaint 

et al., in press). 

Eau atmosphérique et souterraine  

Le réchauffement global entraîne des épisodes de sécheresse prolongée et des inondations plus 

fréquentes. Ces variations d’apport en eau modifient l’équilibre entre organismes de la phyllosphère 

et de la rhizosphère, et par conséquent l’issue des interactions entre une plante et ses bioagresseurs. 

Effets d’un excès d’eau sur l’immunité 

L’humidité atmosphérique et celle du sol peuvent faciliter l’infection des plantes par les bioagresseurs 

aériens et telluriques dont le développement dépend de la teneur en eau à la surface et à l’intérieur 

des tissus végétaux (Aung et al. 2018). Les pluies participent par ailleurs à la dispersion des 

microorganismes (nuage, éclaboussure, écoulement). Les dommages causés par la pluie sur les parties 

aériennes (blessure) et racinaires (pourrissement) constituent des points d’entrée qui facilitent la 

pénétration des bioagresseurs in planta.  Des conditions atmosphériques humides entraînent souvent 

un accroissement de la sensibilité des plantes comme pour résistance de la tomate à Cf liée aux gènes 

Cf-4 et Cf-9 (Wang et al. 2005). 

Effets d’un déficit en eau sur l’immunité 

La sécheresse peut rendre les infections plus sévères, comme chez le riz vis-à-vis de Mo (Bidzinski et 

al. 2016). A l’inverse, pour limiter l’évapotranspiration en période de sécheresse, de fortes 

températures et de vents forts, les plantes ferment leurs stomates, ce qui peut réduire la pénétration 

de microorganismes (Melotto et al. 2017). Une faible humidité diminue l’incidence des infections par 

Ralstonia solanacearum sur la tomate (Islam and Toyota, 2004), du fait de la faible survie des bactéries 
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dans ces conditions. De même, des plantes de pois chiche soumises à un stress hydrique sont plus 

résistantes à Ps pv. phaseolicola (Sinha et al. 2016). 

Salinité des sols  

Les stress salins, fréquents en régions côtières et semi-arides, provoquent un stress osmotique au 

niveau des racines. Ce stress modifie le métabolisme de la plante, notamment la voie de signalisation 

de l’éthylène, réduit sa croissance et affecte son immunité. De fortes concentrations de sel dans le sol 

augmentent la sensibilité de la tomate et du chrysanthème aux Phytophthora spp. (DiLeo et al. 2010), 

ou provoque une infection systémique des plantes par le Cowpea severe mosaic virus chez des niébés 

(Vigna unguiculata) résistants à ce virus en condition normale (Varela et al. 2019). Curieusement, 

l’inverse a été observé pour l’infection de tomates par l’oïdium (Bai et al. 2018). 

Nutrition minérale  

L’effet de la nutrition minérale sur les maladies a été essentiellement étudié en lien avec l’application 

d’engrais. Généralement, les engrais azotés favorisent le développement des maladies provoquées par 

des bioagresseurs biotrophes, tandis que la carence en azote (N) favorise les bioagresseurs 

nécrotrophes (Fagard et al. 2014). Des exceptions sont cependant observées. Par exemple l’effet de 

l’azote sur les infections par Botrytis cinerea (Bc) varie selon l’espèce végétale (Soulié et al. in press; 

Lecompte et al. 2010). Généralement la carence en nitrate active la voie de l’acide jasmonique (JA) et 

réprime celle de l'acide salicylique (SA), mais des cas opposés sont observés (Farjad et al. 2018). 

L’ammonium (NH4) réduit la production d’oxyde nitrique (NO) et limite l’apparition de HR en réponse 

à une souche avirulente de Ps (Gupta et al. 2012). La carence en potassium (K) active les gènes de la 

voie JA chez l’orge, ce qui réduit la sensibilité à Blumeria graminis mais augmente celle à 

Rhynchosporium commune (Davis et al. 2018). La carence en phosphate (P) associée à une carence en 

N active l’expression de gènes liés à la production d’espèces réactives de l’oxygène chez Medicago 

truncatula (Bonneau et al. 2013). La complexité des réponses observées est probablement due au fait 

que la nutrition minérale de la plante peut également affecter la nutrition des bioagresseurs ainsi que 

l’expression de leurs gènes de pathogénie.  

Gaz atmosphériques 

L’exposition des plantes à des concentrations élevées de CO2 ou d’O3 atmosphériques a des effets 

contrastés sur l’immunité des plantes. La concentration en CO2 atmosphérique modifie la physiologie 

et la morphologie de la plante ainsi que l’agressivité du bioagresseur. Généralement, de fortes 

concentrations de CO2 accentuent la sensibilité des plantes aux bioagresseurs hémibiotrophes et 

augmentent la résistance aux bioagresseurs nécrotrophes (Zhou et al. 2019). Bien que des 
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concentrations élevées de CO2 atmosphérique augmentent la productivité des plantes en C3, elles 

peuvent accroître la gravité des maladies comme la pyriculariose chez le riz (Kobayashi et al. 2006). En 

revanche, la sévérité des maladies est diminuée chez la tomate infectée par Phytophthora parasitica 

(Jwa and Walling 2001). Une concentration élevée en O3 diminue la tolérance du tabac vis-à-vis du 

Potato virus Y (Ye et al. 2012) et une concentration élevée en CO2 augmente la charge virale chez des 

plantes de blé infectées par le Barley yellow dwarf virus (Trębicki et al. 2015). 

Variation de quantité ou de qualité de lumière  

En modulant l’activité photosynthétique et la signalisation en aval des photorécepteurs, la quantité 

(temps d’exposition) et la qualité (composition) de la lumière influencent fortement le fonctionnement 

des plantes et leur immunité (Hua et al. 2013). De même, l’horloge circadienne qui régule l’ouverture 

des stomates, la biosynthèse des hormones et l’expression des gènes de défense pourrait moduler 

l’immunité des plantes au cours de la journée (Goodspeed et al. 2012).  

L’obscurité augmente souvent la sensibilité des plantes en inhibant la HR au niveau des organes 

inoculés et en permettant l’infection systémique des plantes comme chez le piment vis-à-vis des 

tobamovirus (Chaîne-Dogimont 1993). La lumière est également requise pour l’induction d’une HR et 

pour la résistance au Turnip crinckle virus (TCV) chez des plantes d’Arabidopsis porteurses du gène HRT 

et du locus rrt ou chez des tabacs porteurs du gène N de résistance au TMV (Chandra-Shekara et al. 

2006). Des mutants phyB d’Arabidopsis incapables de percevoir la lumière rouge sont plus sensibles à 

Fusarium oxysporum que les plantes sauvages (Kazan and Manners 2011). Un faible rapport ‘lumière 

rouge clair/rouge sombre’ réduit la résistance à Bc en modifiant la voie de signalisation du JA (Cerrudo 

et al. 2012).  Par contre, l’exposition de plantes de tomate à la lumière rouge ou verte induit les 

défenses des plantes et une réduction de leur sensibilité à Pseudomonas cichorii par rapport à des 

plantes cultivées sous lumière blanche ou dans le noir (Negendra and Lee, 2015). De même, des 

récepteurs de lumière bleue sont requis pour la stabilité de la protéine de résistance HRT responsable 

de la résistance au TCV chez Arabidopsis (Jeong et al. 2010). De faibles doses d’UV-B stimulent la 

synthèse de lignines, impliquées dans le renforcement des parois cellulaires, et renforcent la résistance 

à Bc (Demkura and Ballaré 2012).  

 

II. Réponses moléculaires des plantes en condition de stress biotiques et 

abiotiques combinés  

Les mécanismes moléculaires impliqués dans la modulation des réponses immunitaires végétales par 

des stress abiotiques ont été essentiellement étudiés chez Arabidopsis, principalement sur des 

résistances induites par des effecteurs (voir Chapitre 3) de Ps et conférées par des gènes de résistance 
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(voir chapitre 2) caractérisés (Saijo et al. 2020). Le plus souvent, les études comparent les patrons 

d’expression des gènes (transcriptomes) chez des plantes soumises à différents stress appliqués 

séparément. Les principaux mécanismes élucidés sont synthétisés dans la Figure 1.  

 

  

[début légende] 

Figure 1. Impact de changements environnementaux sur l’interaction plante-bioagresseur et 

mécanismes moléculaires impliqués. 

Effet sur les bioagresseurs : Une température élevée (partie gauche) entraîne une forte multiplication 

de la bactérie Ps et favorise la sécrétion d’effecteurs de type III (ET3). Elle réprime le système de 

perception de la température à deux composantes (TCS), qui contrôle la production de facteurs 

d’agressivité, dont la coronatine chez Ps et le transfert de l’ADN-T par les bactéries de l’espèce 

Agrobacterium. Une corrélation a été établie entre l’élévation de la température, l’augmentation de 

l’agressivité de souches de bactéries nécrotrophes Pectobacterium atrosepticum et la production 

d’enzymes bactériens dégradant la paroi cellulaire (PCWDE) (Desaint et al., in press). Des températures 

élevées peuvent stimuler ou inhiber l’accumulation des virus dans les cellules. En condition de forte 

humidité (partie droite), Ps sécrète des effecteurs contribuant au développement d’une phase 

aqueuse au niveau de l’apoplasme, facilitant son implantation. Une humidité ou une température 

élevée stimule la sporulation des champignons et des oomycètes (Saijo et al. 2020). 

Effets sur les plantes hôtes : Des stress abiotiques stimulent l’expression de gènes de défense liés à la 

PTI, à la biosynthèse du JA et de l’ABA et répriment la biosynthèse du SA. A température élevée, l’ETI 

devient souvent inefficace et les gènes codant des NLR, liés aux processus photosynthétiques ou aux 

ROS sont spécifiquement réprimés. A l’inverse, le mécanisme d’ARN interférence est induit. L’ABA 

semble jouer un rôle important à température élevée en participant à la délocalisation des protéines 

NLR nucléaires dans le cytoplasme. Pour certains pathosystèmes, une forte humidité réprime 

l’expression de gènes de défenses liés à la PTI.  

Flèche rouge: induction ; flèche bleue: répression; PTI : PAMP-Triggered Immunity ; ETI : Effector 
Triggered Immunity ; ROS : reactive oxygen species ; NLR : nucleotide-binding oligomerization domain 
(NOD)-like receptors ; SA : acide salicylique; JA : acide jasmonique ; ABA : acide abscissique. FT : facteur 
de transcription. 

[fin légende]  
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Régulation transcriptionnelle chez les plantes  

Quelques études ont analysé de l’effet de températures élevées sur l’expression des génomes de 

plantes lors de l’interaction plante-bioagresseur, soit lorsque la sensibilité des plantes est accrue ou 

les résistances restent stables (Desaint et al., in press). Elles conduisent à cinq observations majeures : 

(i) La réponse des plantes à la combinaison de stress ne peut pas être prédite à partir de celles obtenues 

lorsque les stress sont appliqués individuellement. (ii) Le nombre de gènes dérégulés est souvent plus 

important en condition de stress combinés. (iii) Seul un petit nombre de gènes dérégulés est commun 

lors des stress individuels et combinés ; ils correspondent à des gènes surexprimés codant des facteurs 

de transcription (FT) et à des gènes réprimés liés à la photosynthèse et au métabolisme primaire. (iv) 

La réponse des plantes aux stress combinés ressemble davantage à celle au stress le plus sévère ou au 

dernier stress appliqué. (v) L'augmentation de la sensibilité des plantes est associée à une inhibition 

de l’expression de gènes liés aux réponses aux stress biotique et abiotique et à la signalisation 

dépendante du SA. Elle se traduit également par une surexpression de nombreux gènes codant des FT 

et une induction des voies de biosynthèse et de signalisation du JA et de l'ABA. 

Impact des stress abiotiques sur la résistance basale  

L’immunité déclenchée par les PAMP (PTI ou résistance basale médiée par les PRR ; voir chapitre 2), 

qui confère un niveau de protection faible à un large spectre de bioagresseurs, est modulée en 

présence de stress abiotiques. Le traitement de plantes d’Arabidopsis par flg22, peptide présent dans 

le flagelle des bactéries, mime une interaction de la plante avec la bactérie pathogène biotrophe Pst. 

Il induit l’expression de gènes marqueurs de la PTI comme WRK29 et FRK1. Des températures 

supérieures à 23°C entrainent la surexpression de ces gènes et une phosphorylation accrue de la 

sérine/thréonine kinase BIK1 et de MAP kinase (Mitogen Activated Kinases) aboutissant à l’induction 

de gènes de défense liés à la PTI (Cheng et al. 2013). A contrario, d’autres études montrent une 

répression des gènes liés à la voie de biosynthèse et la signalisation du SA, classiquement activée 

lorsque la PTI est induite (Huot et al. 2017). De fortes concentrations en CO2 (500-800 ppm) rendent 

les plantes plus sensibles à Pst par répression de l’expression des gènes FRK1 et ICS1 impliqués dans 

les défenses dépendantes du SA. A l’inverse, les gènes marqueurs des réponses de défense 

dépendantes du JA sont surexprimés, conduisant à une résistance accrue à Bc (Zhou et al. 2019). 

L’activation des défenses des plantes par de fortes concentrations en CO2 serait liée à des processus 

d'oxydoréduction (Mhamdi et Noctor 2016). Au cours de l’infection d’Arabidopsis par les souches 

virulentes de Pst, la production de coronatine ou la sécrétion d’effecteurs par les bactéries empêche 
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la fermeture des stomates liée à la perception de PAMP (Melotto et al. 2017). Si l’immersion de plantes 

dans l’eau induit des réponses de défense (Hsu et al. 2003), une forte humidité altère la PTI au niveau 

des cellules de garde. Même si les mécanismes restent à être précisés, une forte humidité réprime la 

voie de signalisation du SA, induit la voie de signalisation du JA et favorise la réouverture des stomates 

(Panchal et al. 2016). Les aquaporines, canaux membranaires assurant le transport de l’eau et d’autres 

petites molécules, peuvent jouer un rôle important dans la signalisation des stress biotiques et 

abiotiques. Ainsi, l’aquaporine PIP2;1 peut augmenter sa capacité à transporter le peroxyde 

d’hydrogène (H2O2) suite à un stress biotique ou abiotique, ce qui provoque la fermeture des stomates 

(Rodriguez et al. 2017). 

Impact des températures élevées sur l’ETI   

Différents processus sont impliqués dans l’altération de l’ETI (Effector Triggered Immunity; voir 

chapitre 2) par une température élevée comme (i) la reprogrammation transcriptionnelle et le 

remodelage chromatinien impliquant l’histone H2A.Z (Figure 1) (Cheng et al. 2013), (ii) la répression 

des régulateurs immunitaires EDS1 et PAD4, nécessaires pour l’activité de protéines de résistance de 

type NLR telles que SNC1 (Yang et Hua 2004), (iii) une relocalisation des protéines de résistance du 

noyau vers le cytoplasme des cellules impliquant l’ABA (Mang et al. 2012) et enfin (iv) la stabilisation 

des protéines NLR par des protéines chaperonnes comme HSP90, SGT1 et RAR1 (Shirasu 2009).  

 

Impact des stress abiotiques sur l’interférence par l’ARN 

Un mécanisme de défense des plantes vis-à-vis des virus est basé sur l’inactivation et la dégradation 

des ARN viraux (interférence par l’ARN) et implique l’action de petits ARN régulateurs des plantes (voir 

Chapitre 5). Les températures basses inhibent en général ces défenses comme dans le cas 

d’Arabidopsis vis-à-vis du TCV (Zhang et al. 2012). Cet effet pourrait être dû à l’augmentation d’activité 

de RDR6 et DCL2, deux protéines végétales clés de l’interférence par l’ARN. Cependant, cet effet n’est 

pas systématique puisque l’interférence par l’ARN exprimée vis-à-vis de transgènes est encore efficace 

à 4°C chez la vigne alors qu’elle est inhibée en dessous de 10°C chez Arabidopsis (Romon et al. 2013).  

Stress abiotiques et potentialisation des défenses des plantes  

Stimuler les défenses naturelles des plantes fait partie de l’arsenal de méthodes de lutte contre leurs 

maladies. La potentialisation (priming en anglais) est un conditionnement de la physiologie de la plante 

lui permettant de répondre plus efficacement ou rapidement à un stress biotique ou abiotique. Cette 

potentialisation implique une mémoire au stress associée à des effets épigénétiques comme des 

changements de méthylation de l’ADN et des modifications des histones. Ces effets peuvent être 
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transitoires s’ils affectent les cellules somatiques ou bien être transmis pendant plusieurs générations 

s’ils affectent les gamètes. Une potentialisation croisée entre stress abiotiques et biotiques peut avoir 

lieu. Des plantes d’Arabidopsis exposées de façon répétée au froid, à la chaleur ou à des stress salins 

se sont révélées plus résistantes à l’infection par Pst mais pas à l’infection par Bc (Singh et al. 2014). 

Cette résistance accrue implique le dépôt de callose au niveau des parois cellulaires ainsi que des 

mécanismes épigénétiques associés à une activation transcriptionnelle et à l’action de l’histone 

acétyltransférase HAC1. 

 

Conclusion 

Ce chapitre montre qu’il existe peu de tendances générales concernant l’impact des conditions 

environnementales sur l’immunité des plantes. Les réponses semblent spécifiques à chaque 

combinaison plante-bioagresseur-environnement. Même si des pertes de résistance sont souvent 

mentionnées, plusieurs exemples montrent le bénéfice de certains stress abiotiques sur la résistance 

des plantes aux bioagresseurs. 

Face au changement climatique, maintenir les productions agricoles tout en limitant l’incidence des 

maladies de façon éco-responsable représente un défi majeur. Un premier moyen d’atteindre cet 

objectif consiste à construire des résistances robustes. Certains facteurs génétiques des plantes 

peuvent stabiliser l’immunité en conditions de stress abiotiques. Par exemple, certaines résistances 

aux virus sont thermolabiles lorsque le gène de résistance est à l’état hétérozygote et thermostables 

lorsqu’il est à l’état homozygote, comme L1c  (Chaîne-Dogimont, 1993). De même, des variants 

alléliques naturels ou artificiels d’un gène de résistance peuvent être thermostables. Chez le piment, 

l’effet de l’allèle L1c de résistance au Tomato mosaic virus (ToMV) est stable à 30°C alors que les effets 

des autres allèles (L1) ne le sont pas (Tomita et al. 2011). Chez Arabidopsis, deux mutations dans le 

gène SNC1 permettent d’induire son auto-activité à température élevée (Zhu et al. 2010). De plus, 

l’association dans une même plante de différents facteurs de résistance peut permettre de stabiliser 

la résistance à haute température. Ainsi, le gène de résistance Tm-1 stabilise la résistance au ToMV de 

plantes de tomate hétérozygotes pour le gène Tm-22 à 27°C (Pelham 1972). 

Le phénotypage de plus en plus fin des ressources biologiques combiné à des données génotypiques à 

haute densité chez les plantes permet par génétique d’association, de découvrir des résistances stables 

face aux changements environnementaux (Aoun et al. 2017). Le développement de telles approches 

pourra intégrer le biotope des bioagresseurs et de la plante (rhizosphère, phyllosphère), la nature des 

organes infectés (racinaires et aériens) et l’impact des contraintes abiotiques sur ces différents 

compartiments. De plus, de nouvelles méthodes statistiques offrent l'opportunité d’identifier en 

même temps les locus responsables de la résistance de la plante et de l’agressivité des bioagresseurs 
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sur leur génome respectif (Wang et al. 2018). Ces outils devraient faciliter l'identification des acteurs 

moléculaires régissant les interactions plante hôte-bioagresseur-environnement. 

L’effet des stress abiotiques sur les interactions plante-bioagresseur est en général étudié avec un seul 

stress abiotique et un seul bioagresseur. Or, dans leur environnement naturel, les plantes interagissent 

avec de multiples organismes, commensaux, mutualistes ou pathogènes, et les stress abiotiques sont 

souvent combinés. Pour prédire et optimiser les réponses des plantes aux bioagresseurs soumis à des 

perturbations environnementales, il serait nécessaire de comprendre comment les plantes réagissent 

à un ensemble d’organismes et à l’influence de stress environnementaux simultanés. Des approches 

intégrées, incluant par exemple le microbiote des plantes seront bientôt envisagées.  
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