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Résumé 

Les auteurs rappellent les principales connaissances actuelles concernant les mécanismes physiologiques de la résistance aux 
insecticides. Ces mécanismes incluent principalement une diminution de la sensibilité de la cible physiologique de l’insecticide, une 
augmentation de la détoxzfication, ou, quelquefois, une modification du comportement même de l’insecte. La nature de ces varia- 
tions qualitatives ou quantitatives, encore mal connues, est discutée. 

Mots-clés : Insecticides - Résistance - Oxydases - Estérases - Glutathion-transférases - Déchlorhydrase - 
Résistance comportementale. 

Summary 

PHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF INSECTICIDE RESISTANCE IN INSECTS. The authors review our knowledge of the major 
physiological mechanisms of insecticide resistance in insects. If behavioural resistance cari occur, alone or with another mecha- 
nism, in some resistant insects, the two main mechanisms are insensitivity of the biological targets (insensitive acetylcholinesterase 
and ” kdr ‘7 and increased detoxzfication by oxidases, esterases or transferases for example. In spite of a very large number of 
investigations, it appears that qualitative or quantitative changes aflecting these mechanisms to make insects resistants, are not yet 
well identifid. It becomes necessary to complete studies about the nature of such changes if one expects to have a new approach 
of resistance problem in the field. 

Key words : Insects - Insecticides - Resistance - Oxidases - Esterases - Transferases - Dechlorhydrase 
- Behavioural resistance. 

Introduction 

La lutte chimique contre les organismes nuisi- 
bles (rongeurs, arthropodes vecteurs de maladies ou 
destructeurs de récoltes, champignons, bactéries) se 

traduit invariablement par la sélection d’individus 
résistants, c’est à dire capables de survivre et de se 
reproduire malgré la présence dans leur environne- 
ment de composés toxiques pouvant tuer les indivi- 
dus dits « sensibles ». 
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Le premier cas de résistance à un insecticide 
organique, le DDT, a été décrit chez la mouche 

On reconnaît généralement deux types de méca- 

domestique en 1947 par Sacca. En 1981 Georghiou 
nismes, ceux qui se traduisent par des modifications 

recensait 168 espèces d’arthropodes d’intérêt médical 
comportementales et ceux qui affectent des caractères 

ou vétérinaire et 260 espèces intéressant l’agriculture 
physiologiques ou biochimiques (Georghiou, 1972 ; 

résistantes à au moins’ un insecticide. Plapp (1984) 
tabl. 1). Toutefois cette division est partiellement 

estime que ce nombre dépasse aujourd’hui largement 
artificielle du fait que tout comportement peut 

500 espèces. 
s’expliquer en termes de physiologie (Lockwood et 
al., 1984). 

La connaissance des mécanismes de résistance 
permet d’envisager comment celle-ci apparaît pour 
un composé particulier et comment elle s’étend à un 
nombre de plus en plus élevé d’insecticides de familles 
différentes. La première constatation des 20 dernières 
années est l’extrême diversité de ces mécanismes bien 
que tous aient pour résultat ultime de diminuer 
l’action toxique de l’insecticide considéré. 

Nous nous proposons ici de faire le point des 
connaissances actuelles sur la nature des principaux 
mécanismes qui peuvent être modifiés lors de I’acqui- 
sition d’une résistance aux insecticides par les insec- 
tes, en envisageant successivement les phénomènes 
comportementaux puis les phénomènes physiologi- 
ques liés à cette résistance. 

TARLEAU 1 

Mécanismes physiologiques de la rkistance des insectes aux insecticides 

RESISTANCE 

r COMPORTEMENTALE 

INSECTICIDE ~ INSECTE 

1 

RESISTANCE 
PHYSIOLOGIQUE 

1. Résistance d’origine comportementale 1.1 

Dans la résistance comportementale, une popu- 
lation d’insectes devient résistante en évitant le con- du 

RÉSISTANCE COMPORTEMENTALE DEPENDANTE DU 
STIMULUS 

Des résistances comportementales dépendantes 

tact avec le produit toxique ou en limitant la durée 
de ce contact de telle sorte qu’il ne soit pas létal. 

Georghiou (1972) a distingué deux sortes de 
résistances comportementales : les résistances dépen- 
dantes du stimulus qui impliquent la reconnaissance 
du toxique par stimulation sensorielle de l’insecte, et 
les résistances indépendantes du stimulus qui se 
développent sans stimulation sensorielle de l’insecte. 

stimulus ont été décrites chez de nombreuses 
espèces d’arthropodes (Lockwood et al., 1984). Elles 
se traduisent chez les individus résistants par la capa- 
cité de reconnaître le toxique avant qu’il n’ait un 
effet létal. Ces résistances se développent à la suite 
de la sélection d’une hypersensibilité aux propriétés 
irritantes ou répulsives d’un toxique, ce qui, d’apres 
Plapp (1984), pourrait résulter d’une modification 
des récepteurs sensoriels. 

DEPENDANTE 

C 

STI&L"S 
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DU 
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PENETRATION REDUITE 
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La relation entre ce type de résistance et les 
résistances mettant en jeu des caractères physiologi- 
ques a fait l’objet de nombreuses études montrant 
des corrélations tantôt positives, tantôt négatives 
(voir les revues de Georghiou,l972 ; Pluthero et 
Singh, 1984 ; Lockwood et al., 1984). En réanalysant 
les données disponibles, Lockwood et al. (1984) mon- 
trent que résistances comportementales et physiologi- 
ques coexistent souvent et ils proposent un modèle 
qui permet d’expliquer les diverses situations rencon- 
trées ; .pour ces auteurs le degré d’exclusivité de tout 
mécanisme est proportionnel à la capacité de résis- 
tance qu’il confère. Ainsi des divergences évolutives 
(corrélations négatives) apparaissent seulement dans 
des conditions particulières et on doit s’attendre à 
des coévolutions fréquentes de résistances comporte- 
mentales et physiologiques. 

1.2. RÉSISTANCE COMPORTE~IENTALE INDÉPENDANTE DU 
STIMULUS 

La résistance comportementale indépendante du 
stimulus est par exemple celle des populations du 
complexe Anopheles gambiae s.l. des hauts plateaux 
malgaches qui ont été soumises à des. traitements de 
DDT intradomiciliaires. Ces populations compren- 
nent des individus endophiles et des individus 
exophiles (appartenant peut être à deux espèces 
jumelles) ; Jes traitements de DDT, en éliminant les 
individus èndophiles, ont sélectionné les insectes exo- 
philes qui échappent à l’action du toxique (Chauvet, 
Comm. pers.). 

2. Résistance d’origine physiologique 

A partir du moment où l’insecte entre en con- 
tact avec l’insecticide, ce dernier pénètre dans son 
organisme et atteint, plus ou moins rapidement, les 
organes, cellules ou enzymes cibles dont il entrave le 
fonctionnement normal, indispensable à la survie. 
Toute modification qui permettra à la cible d’assurer 
sa fonction normale malgré la présence de l’insecti- 
cide sera à l’origine d’une résistance physiologique. 
On distingue deux types de telles modifications : 

- celles qui affectent la cible en la rendant 
moins sensible à l’action du produit toxique ; 

- celles qui permettent de diminuer la quantité 
de toxique atteignant la cible (réduction de la péné- 
tration et de l’absorption, augmentation des facultés 
de stockage et d’excrétion, et surtout augmentation 
de la vitesse de ,métabolisation du toxique en un pro- 
duit non toxique ou moins toxique, c’est à dire aug- 
mentation de la vitesse de détoxifîcation). 

Les modifications qui semblent les plus efficaces 
à la vue des taux de résistance qu’elles confèrent sont 
celles qui affectent la cible des insecticides et la 
détoxification. Les modifïcations touchant les autres 
mécanismes ont, le plus souvent, un rôle notable 
dans la mesure où elles renforcent l’efficacité des 
mécanismes précédents. 

Ces divers mécanismes ont été particulièrement 
bien étudiés pour les insecticides agissant sur le 
système nerveux des insectes, soit en inhibant l’acé- 
tylcholinestérase (organophosphates et carbamates), 
soit en modifiant certaines propriétés de la transmis- 
sion nerveuse (organochlorés et pyrèthrinoïdes). Ces 
quatre classes d’insecticides étant actuellement les 
plus largement utilisées, nous limiterons la suite de 
cet exposé aux phénomènes de résistance qu’elles 
induisent. 

2 .l. MODIFICATION DE LA CIBLE 

La mieux connue est celle qui affecte l’acétyl- 
cholinestérase, enzyme cible de l’action des organo- 
phosphates et des carbamates. Le rôle normal de 
l’acétylcholinestérase (AChE) est d’hydrolyser l’acé- 
tylcholine, médiateur chimique de la transmission 
nerveuse au niveau des synapses. Comme l’acétyl- 
choline, les carbamates et les organophosphates se 
combinent avec l’AChE, mais le complexe AChE- 
insecticide est très stable et la réaction d’hydrolyse ne 
peut se produire. L’enzyme étant ainsi immobilisée 
par l’insecticide, elle ne peut plus accomplir son rôle 
normal vis à vis de l’acétylcholine. 

Smissaert (1964) a le premier montré que chez 
l’acarien Tetranychus urticae, la résistance au diazoxon 
était associée à une modification de l’acétylcholinesté- 
rase. Depuis, ce mécanisme a été identifié chez de 
nombreux acariens et insectes, Boophilus micro@lus 
(Nolan et al., 1972), Musca domestica (Tripathi et 
O’Brien, 1973), Spodoptera littoralis (Zaazou et al., 
1973), Anofiheles albimanus (Ayad et Georghiou, 1975), 
Drosophila melanogaster (Tobgy et al., 1976), Tetranychus 
kanzawai (Kuwahara, 1982)) Nephotettix cincticepr 
(Hama et Iwata, 1971), Culex pipiens (Raymond et 
a/., 1985). Il semble que la modification affecte la 
structure de l’enzyme de telle sorte que l’accès au 
site catalytique soit rendu plus difficile pour l’insecti- 
cide et parfois, mais d’une manière moindre, pour 
son substrat naturel, l’acétylcholine. 

La caractéristique essentielle d’une résistance 
provoquée par une modification de l’acétylcholinesté- 
rase est qu’elle touche à la fois des carbamates et des 
organophosphates : la comparaison des taux de résis- 
tance croisée à ces deux types d’insecticides permet 
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donc d’identifier le phénomene mis en jeu dans la 
résistance observée (Hama, 1983). 

Une autre cible susceptible de subir des modifï- 
cations responsables de taux de résistance très impor- 
tants est celle sur laquelle agissent les insecticides 
organochlorés (DDT) et les pyrèthrinoïdes. Sa nature 
exacte est encore mal connue ; on pense que ces 
insecticides perturbent les échanges ioniques au 
moment de la conduction de l’influx nerveux en 
modifiant le fonctionnement des canaux sodium de la 
membrane nerveuse (Narahashi, 1983). Ces insectici- 
des produisent une réaction caractéristique qui se tra- 
duit par une paralysie brutale de l’insecte, réaction 
qui peut éventuellement disparaTtre si la dose n’est 
pas mortelle. Ce phénomène appelé « knock-down » 
est provoqué par des doses différentes d’insecticides 
chez les insectes sensibles et résistants (Farnham, 
1973). Les insectes « knock-down-résistants » (kdr) 
semblent avoir une sensibilité nerveuse réduite à 
l’action de l’insecticide. Sawicki (1978) a décrit des 
souches résistantes affectées par des doses différentes 
d’insecticides (souches kdr et super-kdr). Ce méca- 
nisme de résistance au DDT est responsable d’une 
résistance croisée avec les composés de la famille des 
pyrèthrinoïdes naturels et de synthèse. Ainsi chez 
Culex quinqu&ciatus et Anopheles stephensi, la sélection 
à la perméthrine induit une résistance à beaucoup de 
composés pyrethrinoïdes et au DDT par un méca- 
nisme kdr. Inversement la sélection au DDT induit 
une résistance croisée à ce composé et aux pyrèthri- 
noïdes (Priester et Georghiou, 1980 ; Orner et al., 
1980). Cette existence de résistances croisées est un 
des moyens d’identification d’une modification affec- 
tant le mécanisme kdr. 

2.2. MÇJDIFICATTON DE LX VITESSE DE DÉTOXIFICATION 

Les insectes, comme tous les organismes vivants, 
possèdent naturellement des voies métaboliques qui 
leur permettent notamment de dégrader les produits 
toxiques en composés moins toxiques etlou plus faci- 
lement excrétables (par exemple en les rendant plus 
solubles). Ces réactions de détoxifïcation deviennent 
des mécanismes de résistance quand leur efficacité vis- 
à-vis du toxique considéré est accrue. Les quatre 
familles d’insecticides que nous considérons ici peu- 
vent être dégradées par quatre types d’enzymes que 
nous envisagerons successivement : des oxydases, des 
esterases, des transférases et des déhydrohalogénases. 

2.2.1. Dégradation oxydative 

La plupart des réactions d’oxydation sont cataly- 
sées par le système MFO (oxydases à fonctions mul- 

tiples) qui constitue la voie principale de dégradation 
des composés xénobiotiques aussi bien chez les insec- 
tes que chez les mammiferes (Nakatsugawa et 
Morelli, 1976). 

Le système MFO est un complexe d’enzymes 
parmi lesquelles le cytochrome P-450 semble jouer le 
rôle majeur (Nakatsugawa et Morelli, 1976 ; Rivière, 
1980) et qui s’organise en un cycle d’oxydation. 

Les réactions d’oxydation s’adressent à une très 
grande variété de substrats et elles sont ainsi impli- 
quées dans la résistance de différentes souches 
d’insectes au DDT, aux pyrèthrinoïdes, aux carba- 
mates, à certains organophosphates et à de nouvelles 
molécules tels les inhibiteurs de croissance (IGR) 
comme le diflubenzuron (Wilkinson, 1983). Le phéno- 
mène de résistance survient quand le cycle d’oxyda- 
tion pour un composé donné se réalise plus rapide- 
ment et quand le produit de l’oxydation est, évidem- 
ment, moins toxique que le produit initial. L’aug- 
mentation d’une vitesse de réaction enzymatique 
peut avoir deux origines ; elle peut être le résultat 
d’une modification de la structure de l’enzyme telle 
que son activité catalytique est accrue, ou celui d’une 
augmentation de la quantité d’enzyme présente dans 
l’organisme considéré (Oppenoorth et Welling, 
1976). Dans le cas du système MFO, nous n’avons 
aucune évidence convaincante de l’existence d’une 
modification structurale d’une des enzymes du cycle 
oxydatif. Des changements quantitatifs ont, par con- 
tre, été plus clairement mis en évidence, aussi bien 
pour le cytochrome P-450 (Hodgson et Tate, 1976) 
que pour le cytochrome b5, autre enzyme du cycle 
oxydatif (De Vries et Georghiou, 1981). 

Une des propriétés du système MFO est qu’il 
est inductible, c’est à dire que son efficacité est 
accrue par des expositions à des doses sublétales de 
certains composés chimiques, probablement à la suite 
d’une augmentation de la vitesse de synthèse d’une 
ou de l’ensemble des protéines du cycle de réaction. 

2.2.2. Réactions d ‘hydrolyse 

Beaucoup d’insecticides (organophosphates, car- 
bamates, pyrèthrinoïdes) comportent des liaisons 
esters qui peuvent être hydrolisées, essentiellement 
par des estérases ou des glutathion-S-transférases. 

Les estérases constituent un groupe d’enzymes 
très variées que l’on a tenté de classer selon la nature 
des atomes participant à la liaison ester qu’elles 
dégradent (phosphoestérases agissant au niveau d’une 
liaison ester de l’acide phosphorique, carboxylestéra- 
ses agissant au niveau de la fonction ester entre deux 
atomes de carbone, etc.) ou selon leur faculté d’être 
inhibées etlou d’hydrolyser les phosphorothioates 
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(arylestérases et ahestérases d’Aldridge, 1953 et esté- 
rases C de Bergman, 1957, in Pasteur, 1977). 
Aucune de ces classifications n’est satisfaisante car il 
semble que nombre de ces enzymes soient capables 
de catalyser plusieurs types de réactions. Ainsi chez 
Myzus persicae, la même enzyme est responsable de la 
résistance à des organophosphates, carbamates et 
pyrèthrinoïdes (Devonshire et al., 1983). Nous les 
appellerons donc estérases sans autre précision. 

Les glutathion-S-tranférases (GST) représentent 
un ensemble d’enzymes capables de catalyser un 
grand nombre de réactions de détoxifïcation relative- 
ment voisines, en utilisant le glutathion (GSH) 
comme cofacteur (Jakoby, 1978). On les classe sou- 
vent par leur spécificité pour le groupe réactif du 
substrat (glutathion-S-aryl et -alkyl transférases). 

Les réactions d’hydrolyse catalysées soit par des 
estérases soit par des GST semblent jouer un raie 
très important dans les phénomènes de résistance aux 
organophosphates chez de nombreux insectes. 

Une augmentation de la détoxification estérasi- 
que est reconnue chez Culex tarsalis (Darrow et Plapp, 
1960 ; Apperson et Georghiou, 1975), Culex pipiens et 
Culex quinquefsciatus (Pasteur et al., 1981 ; Yasutomi, 
1970 ; Jiang et al., 1980 ; Georghiou et Pasteur, 
1978), Culex tritaeniorhynchus (Yasutomi, 1971), Aedes 
taeniorhynchus (Seawright et Mount, 1975), Musca 
domestica (Plapp, 1976), Myzus persicae (Devonshire et 
Needham, 1975 ; Devonshire, 1977), Nephotettix cincti- 
ceps (Motoyama et Dauterman, 1974), Spodoptera exigua 
(Fournier et al., en préparation), Anopheles stephensi 
(Hemingway, 1982), Chrysomya putoria (Townsend et 
Busvine, 1969), Plodia interpunctella (Beeman et 
Schmidt, 1982). Dans leur revue, Villani et al. (1983) 
citent également : Aedes aegypti, Simulium damnosum, 
Aphis fabae, Laodelphax striatella, Heliothis virescens, Der- 
mestes maculatus, Tribolium castaneum et Tetranychus kan- 
zawai. Deux mécanismes peuvent expliquer l’aug- 
mentation de la détoxifïcation par les estérases. Chez 
la mouche domestique c’est un changement qualitatif 
de l’enzyme qui lui permet de dégrader plus rapide- 
ment le malathion et le malaoxon (Oppenoorth et 
Welling, 1976). Souvent c’est cependant une aug- 
mentation de la quantité d’enzyme qui est responsa- 
ble de la résistance. Ainsi chez Myzus persicae et chez 
Culex quinquefàsciatus de Californie, les souches résis- 
tantes possèdent une plus grande quantité d’estérases 
que les souches sensibles et ceci semble dû à un 
mécanisme de duplications multiples du gène codant 
pour l’enzyme (Devonshire et Sawicki, 1979 ; Mou- 
chès et al., 1985). 

Motoyama et al. (1984) chez Nephotettix cincticeps, 
El-Guindy et al. (1982) chez S’adoptera littoralis, suggè- 

rent que les estérases jouent un double rôle vis-à-vis 
des organophosphates, d’une part par leur activité 
hydrolytique, d’autre part par un rôle de stockage en 
se liant irréversiblement avec la molécule d’insecti- 
cide et en assurant ainsi la protection de la cible 
acétylcholinestérase. Un mécanisme similaire semble 
être présent chez Culex quinquefasciatus résistant au 
téméphos (Cuany, résultats non publiés). 

Comme pour les oxydases à fonctions multiples, 
il est possible que l’activité estérasique soit inductible 
par l’action de faibles quantités d’insecticides (Liu 
Wei-de et Georghiou, 1982-1983). 

Une augmentation de la détoxification par les 
GST a été mise en évidence dans des souches de 
mouches domestiques résistantes au diazinon (Lewis, 
1969), au parathion (Oppenoorth et al., 1972), à 
l’azinphos-méthyl (Motoyama et al., 1983). Chez cet 
insecte, il semble qu’il existe plusieurs formes de 
GST, différant par leurs affinités de substrats et pré- 
sentes dans différentes souches résistantes (Motoyama 
et al., 1983 ; Clark et Dauterman, 1982). 

2.2.3. DéhydrohalogGnation 

Cette réaction de détoxification est connue pour 
le DDT (p,p’DDT) qui est dégradé en DDE par une 
déchlorhydrase ou DDT-ase (O’Brien, 1967). Cette 
déchlorhydrase a une spécificité modérée, pouvant 
dégrader le DDD, produit du métabolisme du DDT, 
mais non le o,p’DDT. Comme les GST, la déch- 
lorhydrase utilise le glutathion comme cofacteur ; il 
semblait que les activités GST d’une part, DDT-ase 
d’autre part, fussent indépendanes, mais Clark et 
Shamaan (1984) suggèrent que, chez la mouche 
domestique, il s’agit de la même enzyme. 

Les modifications affectant la DDT-ase sont de 
deux types. Chez Musca domestica, différentes formes 
app,aremment codées par les allèles d’un même gène 
sont responsables de niveaux de résistance différents 
(Sawicki, 1979 ; Oppenoorth, 1984), mais il est éga- 
lement possible que l’enzyme soit présent en quanti- 
tés variables dans les différentes souches résistantes 
(Oppenoorth, 1984). 

2.3. AUTRES MODIFICATIONS PHYSIOLOGIQUES INTERVE- 
NANTDANSLARÉSISTANCE:PÉNÉTPxATIONETAE%ORP- 
TION, STOCKAGE, EXCRÉTION 

Les modifications affectant ces mécanismes ne 
semblent pas pouvoir à elles seules être responsables 
de forts taux de résistance (Tahori, 1971) et leur rôle 
semble être essentiellement de renforcer l’efficacité 
des mécanismes décrits précédemment (modification 
de la cible et détoxification). Une exception notable 
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toutefois concerne le stockage assuré par certaines 
estérases produites en grande quantité (cf: paragr. 
2.2.2). 

Des modifications du développement de la mem- 
brane péritrophique qui sert de véhicule à l’excrétion 
du DDT ont été observées chez Aedes aeg)rpti (Abedi 
et Brown, 1961. in Tahori, 1971). 

Des modifications de la pénétration de l’insecti- 
cide à travers la cuticule ont été décrites chez divers 
insectes, Musca domestica (Sawicki et Farnham, 1968 ; 
Sawicki et Lord, 1970 ; Plapp, 1976 ; De Vries et 
Georghiou , 1981). Aedes aegypti (Matsumura et 
Brown, 1963), Culex pipiens (Stone et Brown, 1969), 
Culex tarsalis (Apperson et Georghiou, 1975), Heliothis 
virescens (Vinson et Law, 1971). Du point de vue 
mécanistique, son passage au travers de l’exosque- 
lette et de la chitine des insectes s’effectue selon les 
lois de diffusion simple et de filtration. Il utilise aussi 
les voies d’absorption physiologique de l’oxygène et 
des nutriments. Les principaux paramètres interve- 
nant sur le taux de pénétration sont le coefficient de 
partition lipides/eau des pesticides, leur degré de dis- 
sociation, le gradient de concentration au travers des 
membranes, le poids moléculaire des composés et la 
nature des solvants employés lors des traitements. 
Tous ces paramètres doivent être pris en considéra- 
tion lors d’une étude du rôle de l’absorption dans la 
résistance à un insecticide. 

L’existence de barrières membranaires s’oppo- 
sant au transport de l’insecticide vers sa cible organi- 
que, au aussi été montrée chez Blatella germanica résis- 
tante à la dieldrine ; l’insecticide pénètre moins vite 
dans le système nerveux des souches résistantes 
(Matsumura, 1983). 

Conclusion 

L’apparition de la résistance chez un insecte est 
le résultat de la sélection d’une modification (muta- 
tion) apparue au niveau d’un ou plusieurs gènes. Les 
connaissances que nous avons des mécanismes de 
résistance constituent une aide importante dans 
l’identification de ces gènes, étape indispensable aux 
recherches qui permettront de comprendre comment 
la résistance évolue dans le temps et dans l’espace, et 
éventuellement de la contrôler. 

Nous avons vu que deux types de modifications 
physiologiques sont responsables de taux de résis- 
tance importants : la modification des cibles des 
insecticides considérés et la détoxification de ces der- 
niers. Il existe aujourd’hui des méthodes simples 
pour identifier la présence de ces deux types de 

mécanismes, tout au moins pour les classes d’insecti- 
cides que nous avons considérées ici, carbamates, 
organophosphates, organochlorés et pyrèthrinoïdes. 

Ainsi la simple mise en évidence de résistances 
croisées entre carbamates et organophosphates d’une 
part, entre DDT et pyrèthrinoïdes d’autre part, sug- 
gère fortement qu’une partie au moins de la résis- 
tance observée est due à une modification de la cible 
respective de ces composés : acétylcholinestérase et 
kdr. Dans le cas de l’acétylcholinestérase, des techni- 
ques enzymologiques relativement simples comparant 
les propriétés d’inhibition de l’enzyme de la souche 
résistante et de celle de la souche sensible en pré- 
sence de carbamates et d’organophosphates, permet- 
tent de vérifier ce résultat (Raymond et al., 1985). 

Dans certains cas les mécanismes de détoxifica- 
tion peuvent être aussi caractérisés à partir de tests 
biologiques pratiqués en présence de synergistes, 
c’est à dire de composés qui en inhibant certaines 
enzymes de détoxification suppriment l’action 
qu’elles ont sur la résistance. Ainsi une baisse du 
taux de résistance observé lors d’un test biologique 
en présence de DEF, sera l’indication de l’interven- 
tion d’hydrolases (estérases ou glutathion-S-transfé- 
rases) dans la résistance de l’insecte étudié. Le même. 
résultat en présence de butoxyde de pypéronyle indi- 
quera l’intervention d’une dégradation oxydative 
(Ranasinghe et Georghiou, 1979). Bien que l’absence 
de modification de la résistance en présence d’un 
synergiste ne puisse pas être interprétée comme 
l’absence de détoxification accrue, un résultat positif 
permet d’orienter rapidement les recherches dans une 
voie particulière. Récemment, divers travaux ont 
porté sur la réalisation de tests biochimiques simples 
permettant de mettre en évidence une modification 
de l’activité de certaines enzymes dans les souches 
d’insectes résistants (estérases : Pasteur et Geor- 
ghiou, 1981 ; acétylcholinestérase : Raymond et al., 
sous presse). Les études actuelles tendent à générali- 
ser la mise au point de ces tests aux différents systè- 
mes enzymatiques liés à la résistance actuellement 
connus. Ces tests devront être applicables à une 
détection rapide des individus résistants dans la 
nature. Il semble également que des techniques 
immunologiques ou de biologie moléculaire permet- 
tront, dans un proche avenir, de réaliser cette détec- 
tion. 
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