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AVANT-PROPOS
===:::========

Succédant aux insecticides minéraux du type arsenical

et aux substances d'origine végétale t811es que la nicotine

et la roténone, les produits organiques de synth~se consti­

tuant une "seconde génêration" d'insecticides ; après {;<€s

vingt cinq dernières années au cours desquelles ces insecti­

cides se développèrent prodigieusement et apparurent comme

l'un des progrès las plus bienfaisants pour l'humanit~ dans

le domaine de la santé et dans celui de la protection des

ressources alimentGires du monde, leur emploi est maintenant

très sévèrement remis en question et fait de plus en plus

l'objet de mesures législatives qui le limitent ou l'inter­

disent.

Aussi, doit-on dès à présent préparer leur relève par

la "troisième génération" d'insecticides dont le premier

exemple proposé par C.M. Williams (1967) est l'honmone ju­

vénile. L'idée maîtresse qui préside à l'avènement de cette

nouvelle génér2tion est d'2mâiorer, p2r r2pport à l'emploi

des insecticides 2ctuels insuffisamment spécifiques, l'effi­

c2cité et 12 sécurité des proch2ins tr2itements en recour2nt

à l'evenir 5 des produits qui n'altèrent quo des processus

physiologiques app2rtenant en propre à l'insecte, tels que

les processus du développement qui dépondent essentiellement

d'hormones bien spécifiques de l'insecte.

C'est d2ns le c2dre de cette recherche de 12 spécifici~

d'Gction que se situe notre tr2v~il sur la toxine soluble

thermost2ble de Bacillus thuringiensis, subst2nce dont l'ac­

tiv~té insocticide liée GU phénomène de 12 mue fut mise en

lumière à Ln Minière sur criquet migrateur p2r BURGERJON,

GRISON, KACHKOULI (1964) et CHARLES (1965).
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NATURE DE

BACILLUS THURINGIENSIS

Les bactéries entomopathogènes du type Bacillus thurin­

giensis appartiennent au groupe Bacillus cereus.

Ce sont des bactéries Gram positives, aérobies ; leur

température optimale de développement est comprise entre 28°[

et 35°C ; elles produisent des spores cylindriques ou ellip­

soidales, à parois minces, ne déformant pas le corps micro­

bien.

Bacillus thuringiensis constitue, è l'intérieur du grou­

pe B.cereus, un ensemble bien particulier de bactéries dites

"cristallophores" ; en effet, ces bactéries se distingueDt

des autres espèces du groupe par la propriété qu'elles ont

de former d~ns chaque cellule au moment de la sporulation

une inclusion parasporale rhomboédrique de nature protéini­

que, désignée de façon usuelle par le terme de l'cristal".

Bonnefoi et de Barjac (1962-1968) classent, en fonction

de leurs antigènes H, les nombreuses souches connues de g.
thuringiensis en neuf sérotypes différents les souches qui

appartiennent è un m~me sérotype possèdent en commun un cer­

tain nombre de caractères biochimiques déterminés et, en

particulier, l'aptitude è produire certaines ou la totalité

des différentes toxines spécifiques de B.thuringiensis.
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LES TOXINES DE

BACILLUS THURINGIENSIS

Trois toxines sont reconnues à ce jour comme jouant un

rôle important dans le pouvoir pathogène de B.thuringiensis

à l'égard des insectes; ce sont, désignées selon la nouvelle

nomenclature proposée par Heimpel (1967)

0( exotoxine de Bacillus thuringionsis ou -~!:.~- exotoxine

~ - endotoxine De Bacil~us ~huringiensis ou _.:ê_.!_"t.~~ - endotoxine

/3; - exotoxine de Bacillus thuringiensis o u._l:3_.!..~ .• 13 - exotoxine

Deux dientre elles sont thermolabiles ; la troisième est

thermostable.

TOXINES THERMOLABILES

- B.t.~- exotoxine est la première substance insectici­

de mise en évidence dans les cultures de bactéries cristal-

lophores (Toumanoff, 1953) c'est une exoenzyme soluble,

la phospholipase C elle est émise par les formes végéta­

tives du bacille.

- B.t.O'- en~otoxine, Ip deuxième toxine reconnue insec­

ticide (Hanng~, 1953 et Angus, 1954) est la protéine de l'in­

clusion cristalline qui se forme dans chaque bactérie sporu­

lée ; des trois toxines actuellement connues de B.thuringien­

~, c'est, jusqu'à présent, la plus étudiée et la plus im­

portante sur le plan pratique de la lutte contre les insectes

nuisibles.

Les insectes qui ont été reconnus, à ce jour, sensibles

à l'une ou l'autre de ces deux premières toxines (B.t.C::(- exo­

toxine et B.t.~ - endotoxine) appartiennent essentiellement

à l'ordre des Lépidoptères et, dans l'ordre des Hyménoptères,

à certaines espèces de Symphytes.

Les filtrats de cultures de B.thuringiensis qui consti­

tuent la base des préparations bactérionnes utilisées contre

- 2 -



les chenilles contiennent un mélange de spores et de cris­

taux. Ils agissent donc sur l'insecte par la B.t.d- endoto­

xin e cl es crist aux. Lors qu c les s ,or es germent dan sIe tube

ci gest if des chen i 112 S t rai t 8es, les f 0 rm e s v é g __ ta t ive s de

la bactérie qui se développent sécrètent la phospholipase C

ou B.t.~- exotoxine; il en rÉsulte que cette toxine peut,

sur le même insecte, aj8uter son effet à celui de l'endoto­

xine du cristal.

TOXINE THERI,OST ABLE : It~.;.3 - exotoxine

Mac Connell et Richards déc8uvrent la troisième toxine

en 1959 ; dans un bouillon de culture de B.thuringiensis,

ces aut~urs prélèvent du surnageant à divers moments du dé­

veloppement de la bact8rie ; ils maintiennent les prélève­

ments en autoclave è une température d8 120 0 C pendant quinze

minutes de façon à s'assurer de la destruction complète des

toxines thermolabiles qui ont pu se former; ils injectent

les différents échantillons du surnageant à des larves de la

teigne des ruches, Galleria mellonella ; en comparant les

mortalités obtenues avec les prélèvements successifs, ils

constatent qu'assez rapidement au cours de la i~ultiplication

de la bactérie, le surnageant de la culture devient toxique

à l'égard des chenilles; le pouvoir insecticide du surna­

geant atteint son maximum avant que la bactérie ne sporule.

Mac Connell et Richards établissent ainsi qu'une substance

insecticide est élaborée par la bactérie pendant sa phase

de croissance et libérée dans le milieu de culture.

Cette troisième substance insecticide des cultures de

B.thuringiensis est souvent désignée par sa première appel­

lation de rrtoxine soluble thermostable" ; elle a reçu la

nouvelle dénomination de B.t.;.3- exotoxine.

L'aptitude 6 produire cette toxine est le propre d'un

certain nombre de variétés bien déterminées de B.thurinqiensis

appartenant aux sérotypes l, IV, VIII et IX (de Barjac,

Burgerjon et Bonnefoi, 1966).
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Burgerjon (1960) montre que la toxine thermostable

n'agit pas seulement lorsqu'elle est appliquée en lnjection

mais qu'elle est également toxique en ingestion; en admi­

nistrant aux chenilles par vQie orale des quantités suffi­

santes dG surnags2nt, l'auteur constate que diverses espèces

de chenilles s'avèrent sensibles à la toxine, y compris

celles qui se montrent les plus résistontes aux préparations

bactériennes à base de spores et de cristaux ; il établit

en outre que l'activité insecticide de la toxine thermostable

ne se limite pas au seul ordre des Lépidoptères, mais qu'elle

s'exerce sur des espèces très variées se répartissant dans

les autres ordr8S d'Insectes et plus particulièrement chez

les Orthoptères, les Coléoptères, les Hyménoptères et les

Diptères (Eurgerjon, 1964 ct 1965).

PRE~IERES DONNEES

SUR LA SENSIBILITE DES ACRIDIENS

A L'EGARD DES TOXINES DE

EACILLUS THURINGIENSIS

Des cam pset Win t r e b e,:ç.i (1 96 6 ) ra p po rten t que, ch 8 Z d 8 S

larves du cinquième stade du criquet migrateur africain,

Locusta migratoria migratorioides R. et F., l'injection

d'une préparation à base de spores et de cristaux de ~.

thuringiensi~ provoque 100 ~ de mortalité; la m~me prépd­

ration, pulvérisée sur des plantules de blé, ne provoque

aucune mortalité chez des criquets nourris exclusivement

de ce blé.

Par contre, Venkatram, ~athur et ChandeE (1962) signa­

lent que le criquet pélerin, Schistocerca gregaria, se

montre sensible vis ~ vis de certaines préparations indus­

trielles à base de spores et de cristaux de E.thuringiensis,

lorsqu'elles sont administrées au criquet par ingestion en

fortes doses.
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En 1964, Charles sépare, par centrifugation et filtra­

tion d'une culture de B.tiluringiensis, d'une part le culot

de centrifugation o~ 50 trouvent rassemblées les spores et

les inclusiCins parasporêJlcs et, d'autre part, le surnag8ant

il pulvériss sur des rondelles de feuilles de chou consti­

tuant la nourriture Gxclusive de larves de S.grogaria soit

une suspension aqueuse très riche en inclusions parasporales,

soit le surnageant il ne constate aucune mortalité dans

les lots de criquets qui s'alimentent sur chou traité par les

cristaux, tandis que de fortes mortalités apparaissent chez

les larves qui se nourrissant sur des rondelles de chou

ayant reçu suffisamment da surnagcDnt.

Burgerjon, Grison et Kachkouli (1964) montrent que la

toxicité des surnageants de cultures bactérionnes à l'égard

des larves du criquet migrateur malgache, Locusta migratoria

capito, et du criquet migrateur africain, L.m.migratorioides,

dépend de l'aptitude de la souche utilisée de B.thuringiensis

à sécréter dans son milieu de culture la ,0- exotoxine; ils

pulvérisent les surnageBnts provenant de différentes souches

de la bactérie sur des plantules de blé en pot à raison de

36 centimètres cubas do surnageant par pot, chacun de cos

pots recevant après traitement un lot do 25 larves du pre­

mler ou du deuxième stade seuls subissent de fortes morta­

lités les criquets qui se nourrissent sur feuillage traité

par du surnageant provenant de souches appartenant a des

sérotypes et variétés reconnus productBurs de!3 - exotoxine.

Les mortalités quo l'on observe sur criquets à la suite

de traitements par des préparations bactériennes sont donc

essentiellement causées par la toxine thermostable du surna­

geant de Bacillus t_huringiensis ou B.t.J3- exotoxine, à

l'exclusion de toute action de la B.t.~ - endotoxine des in­

clusions parasporales.

- 5 -



PRINCIPALES CARACTERISTI~UES

DE L'ACTION INSECTICIDE

DE B. t • /3 - EX0TUXH~ E

Les expérimentctions de Burgerjon et de Barjac (1960,

1964) et colles de Martouret (1961) sur chenilles~ ainsi quo

les essais signalés ci-dessus de Burgerjon, Grison et

Kachkouli (1964) sur larves de criquets migrateurs, établis­

sent que l'activité insecticide de la toxine thermostable 8e

car?ctérise par le fait qu'elle se manifeste à'uns façon re­

tardée et prolongée.

Charles (1965) montre que les larves du criquet migra­

teur et du criquet pélerin qui survivent à l'ingegtion de

certaines doses de surnageant muent avec un net retard et

poursuivent leur développomont d'une façon ralentie.

L'activité de lal3 - exotoxine apparaît étroitement

liée au développement de l'insecte. Burgorjon et Biache

(1967) précisent, en particulier, que l'effet de la toxine

est d'autant plus intensQ qu'elle est appliquée plus tet au

cours du stade; ils découvrent en outre que, lorsqu'elle

est administrée à des insectes Holométaboles dans l'un de

leurs trois derniers stades larvaires à des doses un peu

inférieures à celles qui seraient nécessaires pour provoquer

la mort des larves ou dos nymphes, la;.3 - exotoxine inter­

vient sur le développement de l'insecte par des effets à

plus longue échéance qui se manifestent lors de l'apparition

du stade imaginaI, notamment par des atrophies ou des mal­

formations (Burgorjon et Biache, 1967-1969).
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o E J E C TIF S D U PRE 5 E N T TRAVAIL

Les observations que nous venons de rappeler nous per­

mettent de présumer que nous devri8ns pouvoir disposer avec

la toxine tllermostable et avec d8s substances analogues d'un

moyan d'action d'un caractère tout à fait nouveau contre les

insectes; la toxine thermostable apparaît, en effet, comme

faisant preuve d'une activité d'une nature très différente

des autres toxines de B.thuringien3is ou des divers types de

modes d'action qU3 l'on attribue aux insecticides de synthè­

se actu~llement utilisés en défense des cultures ; elle in­

tervient tout particulièrement SUT la physiologie du dévelop­

pement de l'insecte.

Le but de notre étude est de :

1) préciser et compl~ter les observations qui ont

été faites è ce sujet on nous attachant è mettre au point et

è ap i~'liquer des mét hodes d' évalu at ion s quant i t atives r igou-

reuses,

2) déterminer exactement la teneur en toxine ther­

mostable des surnageants et de leurs ~xtraits,

3) caractériser et évaluer l'action mortelle de la

toxine sur les criquets en fonction des doses appliquées,

4) définir ~t évaluer l'activité de la toxine en

ce qui concerne les modifications qu'elle entraîne dans le

développement du criqu~t,

5) délimiter dans la séquence du déroulement des

stades larvaires successifs les intervalles précis où l'acti­

vité de la toxine se manifeste.

Notre discussion aura pour objectifs de

1) confronter los resultats de nos contrôles avec

certaines observations antérieures,

2) chercher è ét2blir la relation qui peut exister

entre les faits observés et de très récentes acquisitions

réalisées en biochimie en ce qui concerne l'action de la to­

xine au niveau de la cellule,
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3) tenter d'élucider le processus physiologique

suivant lequel la toxine perturbe 18 dèveloppement de l'in­

secte ct entraîne sa mDrt,

4) confronter ce type d'activité avec le mode

d'action d'autres substancos qui s~mblont prGsenter des

effets biologiques analogues.

Nous conclurons enfin sur les possibilités qu'offri­

rait le développement de l'Btude des Gctions de ces diffé­

rents types de substances en vue d'apporter une amélioration

aux conditions présentes d8 la lutte antiacridienne.

- 8 -



CHAPITRE 1
===========

CON DIT ION S EXP E R 1 MEN T ALE S

1 - r\jATUf~E DU ,ATERIEL ETUDIE

A - L'INSECTE SOUMIS A L'EXPERIMENTATION

L'c~périmcnt2tion est conduite sur lu criquut migrateur

africain, Locusta migr2toria migretorioides R. et F., dont

la souche prOvient de la Boucle du Nig~r.

L'élevage do baso, permanent, est réalisé dans des cages

construites sur le modèle dL celles de 11 Anti-Locust Rosarch

Centre (Hunter-Jonc;s, 1961) ; la capC':cit6 ost d'une soixan­

t=ine de litres, les dimensions intérieures d3 40 cm x 40 cm

x 40 cm. Des branchettes très ramifiées garnissent la plus

grando partio du volume des cages.

La salle d'élevage est éclairée en photopériode de 12

heures par des tubes fluorescents ; elle est maintenue cons­

tamment à une t8mp[rture de 30° C.

Une ampoule de 25 watts est disposéo sous le plancher

dG chaque cage une ampoule de 60 watts ost fixée à l'in­

tériour contre 12 paroi verticale ~rrière.

Les ampoules s'allument suivant une photopériode de 12

heures, en m~mG temps que l'éclair2ge fluorescent dG la salle.

Lorsque les ampoules sont allumées, les températures

mesur~os aux différonts points des p~rois et dos branchettes,

sur lesquelles so répartissent les criquots à l'intérieur

de la cage, s'étagent antre 33° C sur les surfaces grillagées

los plus Éloignées do l'ampoulo et 43° C 8UX alentours im­

médiats dG l'ampoule.

- 9 -



Pendant les 12 heur~s d'obscurité, la température tom­

be uniformément à l'intérieur des cages à 30° C, qui est

la tomp6rature de la salle d'élevage.

La nourriture est essentiellement constituée par de

jeunes pousses dG blé d'une quinzaine ds centimètres de haut

et par du son do blé.

Pour assurer en permanence un grégarisme intense dans

l'élevage de masse, on réalise un peuplement très dense dans

chaqu8 cage en mettant à éclore UnlJ dizaine nu plusiours di­

zaines d'oothèques pondues dans un dÉlai de moins de 10 jours

l'effectif initial varie ainsi de quelques cent~ines à quel­

ques milliers de jeunes larves par cage. Cependant il s'ef­

fectue à l'intérieur de chaque cage une régulation de la

densité du peuplement qui implique de sévèros mortalités au

cours du développement larvaire ; la moyenne du nombre des

insectes qui parviennent au stade d'imago immature ost, on

effet, dans les conditions de notre élevage, du 160 criquets

comprenant, en moyenne, 85 mâles et 75 femelles. Ce rGnde­

ment est comparable à celui obtenu par d'autres auteurs

U:i~mtcr-Jones, 1961).

B - LA SUBSTANCE ETUDIEE

1} Origine

Le produit dont nous étudions les effets sur la crois­

sance et le développement du criquet migrateur africain ost

la substance insecticide thermostable, B.t. 0 - exotoxine,

que la bactérie entomopathogène Bacillus thuringiensis sé­

crète dans son milieu de culture au cours de sa phase de

croissance avant de sporuler.

Au fur et à mesure qU~ sc sont perfectionnées les

techniques de concontration et de purification appliquéos à

cette sécrétion bactérienn8, trois produits à base de

- 10 -



B.t.)3 - exotoxine nous furent successivement fournis par

les Laboratoires Roger Bellon :

"Surnageant 24 fois concontré",

"P 45",

"Eluat nucléotidique E 14".

2) Procédés de préparation

Le surnageant est obtenu à partir d 1 une culture de

Bacillus thurinqiensis en milieu nutritif liquide, aéré et

agité, à base de mais ("corn sbLpliquor") ; la culture est

réaliséE à une température de 30° C ~ l'intérieur des hautes

cuves de fermentation utilisées le plus souvent à la prépara­

tion des antibiotiques; la culture sporule au bout d'une

trentaine d'heures.

La culturo sporulée est centrifugee, puis filtrée;

le culot obtonu est formé essentiellement des spores et in­

clusions parasporales du bacille; c'est ce culot de centri­

fugation qui sert do base à la fabrication des spécialités

insecticides bactériennes actuellement commercialiSées pour

les traitements contre les chenilles de divers Lépidoptères,

en horticulture et en sylviculture.

Le surnageant ost co qui reste du bouillon de culture

après élimination du culot.

Tel quel, le bouillon de culture conti~nt trop d'im­

puretés et a une teneur trop réduite en B.t.;3 - exotoxine

pour pouvoir so pr~tcr à une étude expérimentale suffisamment

aisée et précise do l'activité do cette toxine sur les insec­

tes; il ost nécessaire d'éliminer du surnageant toute acti­

vité insecticide qui ne sercit pas celle de la toxine quo

nous btudions, mais proviondrait d'autres substances égale­

ment présentes dans le bouillon de culture; ces substances,

dont l'activité à l'égard dos insectes risque d'interférer

avec l'effet étudié de B.t. fJ - exotoxine, sont notamment

la B.t. ~ - endotoxine des inclusions parasporales ainsi quo
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la B.t. ~ - exotoxine ou phospholipaso C.

a) obtsntion du IIsurnag8ant 24 fois concentré".

La centrifugation ct la filtration des cultures

sporulées de Bacillus thuringiensis permettent de retirer du

bouillon les inclusions parasporales, c'est-à-diro la B.t.

~ - endotoxine, en m~mc temps quo les spores et les débris

de œllules bactériennes ainsi que divers8s autres matières

solides 8n suspension provenant du milieu nutritif.

Le chauffage du surnageant e~ autoclav8 pendant

15 minutes à 120 0 C assure la destruction desmxines sécré­

tées dans le milieu de culture par la bactérie au cours de

sa croissance, à l'exclusion de la B.t. ~ - exotoxine qui

résiste à la température d8 120 0 C. Ce chauffage détruit,

de plus, le pouvoir germinatif des spores qui auraient pu

échapper à la filtration ; il rend impossible toute élabora­

tion ultérieure de nouv~lles quantités d~ toxines.

L'eugmontation de la concontration en B.t.J3

exotoxine s'obtient par évaporation sous vide à 60° C.

Le premier produit dont nous avons pu disposer

pour commencer notre étude est un surnag~2nt de culture bac­

térienne concentré 24 fois par co procédé.

b) obtention du "p45"

IP45" Gst un oxtrzit sec de surnageant obtenu

à partir de cultures bactériennes centrifugées, filtrées et

concGntrées par évaporation sous vide; la B.t.)3 - Gxotoxine

est précipitée par des sels de baryum, puis adsorbée sur

charbon ct, enfin, éluéo par une solution éthanoliquo.

c) obt2ntion du liE 14"

Pour compléter la purification et aboutir aU

produit liE 14", les opérations précédentes sont suivi8s d'un8

nouvelle adsorption effectuée sur résines échangeurs d'ions,
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d'une élut ion avoc une solution chlorhydrique, d'une filtra­

tion sur gel ct d'une chromatogrGphic sur celluloso substi-

tuée E 14 est la subst2nco que l'on extrait alors par élu-

tion d~ la zone de chromatographie qui cor~espond ~ la hau­

teur d'adsorpti~n d'un nucléotide dont los caractéristiques

spectrales en ultra-violet son~ voisin~s d~ l'ADP et do

l'ATP ; cotte subst2nco nuclootidique reproduit sur insectes

les sympt6mos du surnageant tr~ité ~ l'autoclave; ello a

été identifiée par de Bariac et Dodondcr (1965 et 196B) comme

étant la B.t./3 - exotoxine"

3) I\laturo chimi9.uc

Par chromatographie ct sp8ctroscopïo en ultra-violet,

do Bariac Dt Dcdonder ont mis en évidence la présence d'a­

dénine dans le surnageant de Bacillus thuringionsis ; ils

ont également ét2bli l'cxistGncD d'un8 mo18cule de ribos~ ot

d'un ion phosphate par molécule d'adCninc (1965).

En 1969, en hydrolisant l'exotoxine déphosphoryléo,

Farkas, 50bosta, Horsk~ ut coll., on plus de l'adénine, ob­

tiennent de l'ecidc allorique ct un dis8ccharido constitué

par la reunion d'un D - glucose ct d'un ribose; ils propo­

son t pou r la B" t ".;3 - t 0 x in u la



2 - DESCRIPTION

DES ["ETHODES UTILISEES

A - CONSTITUTION DES LOTS D'INSECTES S[iUI',IS A L' EXPERIi':Er~TA­

IlQ.tJ..

Los criquets destinés à etrü utilisés dans un m~me us­

sai proviennent tous d'oothèques ponduos dans un meme int~r­

valle de vingt quatre heures.

Après dix jours d'incubation à 36 D C, ces oothèquos sont

mises à éclore, au nombre do quinze à vingt, dans une ca go

du typo liA - L.R.C" précédumment décrit. Le" larves sont é­

levéos dans les m6mes conditions d'alimentation, do tompéra­

turo ut d'éclairemont quo cellos d2 l'él~vagG de buse; ellos

sont maintenues dans la mOme cage jusqu'à ce qu'elles aient

att oint 10 st ad e au qu el ost appliqu é le trclit emunt.

Les larVDS que l'un r~tiont pour l'expérimentation sont

dénombrées ct retirées de la cage au fur ct à mcusre qu'elles

achèvent leur exuvÀation ; dès que l'on a rassGmblé l'effoc­

tif correspondant aux cxigencos quantitatives du dispositif

expérimental adopté, on cesse le pr61èvement ; ainsi le con­

tingent destiné à l'essai est constitué par des insectes dont

la dernière mue s'ost"ccDomplic dens l~intenvalle de temps

le plus bref possible qui n'a jamais excédé douze heures.

Les criquets sont posés ct regroupés en classes de

poids. Ils sont alors rép2rtis en autant de lots qu'il y a

de doses à expérimontcr plus un lot témoin, dont los individus

ne recevront pas la substance étudiée ; la distribution des

criquets entre ces lots ost faite de façon à ce que los pro­

portions des insectes m~los et femelles appartenant auX di­

verses classes de poids soient les m~mes dbns tous les luts

du m~me 88sai.

Chaque lot comprond au minimum quarante criquets •
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B - MCTH9DE DE TRAITEI"iEI\lT

1) ~ode d'expr8s~ion des dos8s

Nous exprimons les dosus d~ surnageant d8 culture

de Eacillus thurin giensis en millimôtr8s cubes par graml..e

(mm3/g), c'est-à-dire pur le nombre do millimètres cubes de

surnageant admilistrés per gramme de poids vif de l'insecte

traité.

Lorsque los produits dont nous disposons pour l'ex­

périmentation sont à l'état solide, tels que l'extrait de

surnage2nt "P 45" et l'éluat nucléotidique "E 14" qui se

présontont l'un et l'autre sous forme pulverulente, nous

exprimons los doses an microgrammes par gramme (~g/g).

Tout criquet qui fait partie d'un lot destiné à l'es­

sai d'une dose donnée de substance reçoit individuellement

une quantité do substance égale au produit du poids de l'in­

secte, exprimé en grammes, par la v210ur dG la dose, expri­

m6e en microgrEmmos ou ~n millimètres cubes par gramme.

2) Pesée dos cri,qgpts

Les criquets sont pesés individuellement juste avsnt

le traitement ct après avoir été soumis 2 un jeQne préalable

de six heures s on s'assure ainsi qu'au momont de la pesée

tous les criquets ont Gffoctué d2ns des conditions identiques

10 vidage de leur tube digestif.

Lorsqu8 l'essai implique un traitement en début de stade

larvaire, los criquets ont, au moment du traitement, cessé

de s'alimenter depuis la fin du stade précédent; la dose

leur est administrée avant toute nouvelle prise nourriture.

Chaque criquet est posé ~ l'intérieur d'un tube 8tanche

préalablement taré.
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3) Dilution et mode d'application

Los surnageants liquides concentrés ou les extraits

pulvérulents dont nous disposons pour nos essais ne sont

pas ~cceptés tels quels p2r les criquets ; nous lus diluons

dans do l'eau en proportion des doses à essayer.

Pour faire ingéror intégralement par chaque criquet la

dose qui lui revient, nous étalons le volume de dilution

contenant cette dose à l'extrémité de fragments de limbe d~

jeunes plantules do blé fraîchement coupGcs.

Pour exciter suffisamment et entretenir l'appétence

du criquet de fcçon à lui faire consommer en totalité les

portions traitées, on doit maintenir les brins du blé on

parfait état de frAîcheur.

A cet effet, les brins de blé sont insérés dans une

fente pratiqu60 axialement sur un bouchon de caoutchouc qui

obture un petit tube rempli d'eau; la base dos brins de

blé baigne dans l'cau du tube; leurs extrémités supérieuros,

recouvertes d'un fin u~pôt de produit, émergent au-dessuS du

bouchon.

Pour que IG quantité de feuille fraîche ingérée par cri­

quet au moment du tr0itomunt soit identique pour tous les

insectes d'un m~mc essai, los partios libres de limbe sont

toutes taillées au-dessus du bouchon à la m~me hauteur ; la

dimension retenue correspond à une quantité do matière vorte

que tout criquet sain pout facilement consommer en moins de

vingt quatre heures.

Les criquets trBités en début du troisième stade lar­

vaire reçoivent ainsi trois fragments de limbe do 1,5 cm do

long.

La concentration des dilutions appliquées aux brins de

blé varie en fonction de la dose attribuée aux différents

lots; dans chaque lot, la dilution correspondont à la dose

- 16 -



ossayée Gst appliquée suivant dos volumes qui varient en

fonction du poids dos criquots à traiter de façon ~ co quo

l'ensomblu dos surf~c~s foliaires que consommera le criquet

au moment du traitement reçoive un vclume de la dilution qui

corresponde eXQctemcnt, compte tonu du poids do l'insocte, à

la doso assignée 2U lot dont f~it partie l'insecte.

Le volume voulu de 12 dilution est r~parti sous forme

d' un ccrt~dn nombre de goutt,JS di un volume déterminé à la

surface d,~ s ex t r,mit é s lib: [;; s d 8 chacun des brins de blé quo

l'on donne è C8nsommOT au criquot.

La distribution du CbS gouttes, calibrées au volume

désiré, ost cff~ctuéc très rapidement et d'une manière très

précise avec une seringue micrométrique "AGLAn actionnée au

moyen du microapplic2teur automatique "BURKARDT" (Arnold,

1 9 65) •

4) Ingostion

Après le d~p5t des gouttes, on coiffe le tube d'un

manchon cylindrique on grillage moustiquaire qui s'ajuste

au bord supérieur du tube ; le manchon forme ainsi une caget­

te au centre de laquolle so dressent les portions de limbes

traitées.

Chaquo insecte est mis, 8 l'intérieur d'uno do cos ca­

gottr;;s, on présonc8 dss trois brins tl'i 1 it8S.

Au bout de vingt quatre heures, on retire les criquets

qui ont consommé entièrement les trois brins do blé ; on les

regroupe on cag~s d'obsGrvation 8n utilisant une cage par

lot, chaque cage rassemblant ILS insoctos qui ont été traitée

à l Q d~m 0 dos e •

Les criquets qUl, au Gout de vingt quatre heures, n'ont

pas c~nsommé intégralement 12 tot~lit6 des brins de blé trai­

tés, sont éliminés de l'essai.
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3 - MO DALI TES DE Cmn R0 LE

ET CFHTERE5 BILJl._OGII'UES UTILISES

A - MODhtIT~5 DE CONTROLE

1) Conditions d'élovage dos insectos on observation a­

près traitc;memt

a) Criquets placés dans les conditions do l'éleva-

gLJ de maSse

Après traitement, los insectes sont mis en ob­

servation en cages d'une cap2cité de 9 litres (dimensions

intérieures 21 cm x 24 cm x 17,5 cm).

La paroi antérieuro do la cage ost en matière

plastique transparonte ct comporte une porte à guillotine

qui facilite la capture des criquets ; les parois latérales

sont grillagéos ; 12 paroi arrière et 10 plafond sont en ver­

re ; la plancher est on tôlo porforée.

Ces cag~s sont disposéus dans la salle de l'é­

levage de masso. Pend6nt los douze heur os d'éclairement de

la sallo, une lampo ~ incandescence de 15 watts s'alluma è

l'intérieur de chaque cage de sorte qUe les conditions de

températuro et d'6cl~irom8nt è l'intérieur des cages d'ob-.

servation sont les n,Ornes quo cellas GGs c,'gos dL; l'élevago

de massa.

Les criquots on observation sont alimentés avec

des plantules do blé et du son pendant 16 heures consécuti­

ves sur 24.

b) Criquets placés è température modérée

Pour pouvoir suivre, insGctc par insocte et

avec 10 maximum do relevés dans chacun des stades, la varia­

tion des accroissements du poids des criquets 3insiquo les

fluctuations de leur activité do prise dG nourriture, nous
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élevons, dans certains de nos essais, après traitement, cha­

que criquet isolément. L'insecte est placé à l'intérieur de

la petite enceinte grillagée, précédemment décrite, qui a

été utilisée pour le traitement ; les cagettes sont dispo­

sées dans la salle de l'élevage de masse sans appoint de

chaleur complémentaire; les criquets s'y trouvent donc à la

temp~rsturc constünte de 30° C qui est celle de l'insectarium.

Cette température modérée doubla la durée des stades

larvaires par repport é celles des criquets regroupés dans

los cagcs d'observation plus chauffé cs ; le nombre des con­

tr~lcs quotidiens qui peuvent ~tr8 réalisés à l'intérieur do

chacun d8s stades larvaires est donc également doublé ; ce

plus grand nombre do contr61os permet de détecter ct de

mieux situer au cours du st2de les pbriodes assez brèves

où se manifestent avec une particulière intensité les brus­

ques poussées de croissancc de l'insecte ou, au contr3ire,

l'activité inhibitrice du produit.

2) Mode de retrait doscriguets en vue des contr61cs

journaliers

Tous 18s jours, à la m~me houre, on extrait un à un

de leur cage les ins8ccus survivants de chaque lot en les

capturant au moycn d'un petit tube.

Ce procédé s'avère préfèrable à la capture à la pin­

ce qui, en se renouvelant tous les jours, risque de causer

de graves lésions à l'insecte.

L'emprisonnement de l'insecte en ~bœ pendant la du­

rée du contr61e présente, de plus, l'~vantage de permettre

de s'abstenir de 12 pratique de l'anesthésie à l'anhydride

carbonique ; ce dernier procédé, couramment utilisé pour

facilitor l'examen des insectes vivants et leur pesée, ris­

que, à la longue, de perturber profondémont la physiologie

du criquet (Nicolas - 1969).
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Les insectes morts sont retirés à la pince de chacune

des cagas d'observation ct dénombrés tous les jours.

8 - CRlTERES 810LOGlwUES

1) Evol ution Jl_Q_ncJ8L:IG ct dur8e des st"~des de dévelop­

pement

Les criquets sont r3tirés de leur cage pour la pes5e

tous las jours ~ l~ m~mD heurG, soit six heures après qu'on

leur ait r~tiré toute nourriture.

Chaque insecte est ~sé dans le tube numéroté et préa­

lablement taré qui a servi ~ le capturer. Le tube est trQns­

parent, ce qui permat de procéder à l'examen du criquet en­

fermé, de r~connaîtrc le sexe ct de dCtcrminer lê stade de

dÉvc::loppernent.

La croissancG ct le d6velippement des criquets sont dé­

finis chaque jour pour chacun des lots par les moyennes des

poids des criquets du lot relevés le jour m~me et par les

pourcentages d'insectes survivants qui sc répRrtissent à l~

m~m8 date entre les divers st2des ; CGS moyennes et ces pour­

centages sont calculés chaque jour séparément pour los cri­

quets mâles et pour les criquets femelles.

Dès que sont terminées les pesées de tous los lots, les

insectes sont réintroduits dans la cage correspondant au

traitement qu'ilS ont reçu.

On regarnit d~ blé vert ut de son toutes las cages huit

heures après quo l'on en ait retiré le restent de lu nourri­

ture introduite le jour prGcédcnt.
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2) Prise de nourriture et éM!ution pondérale à tempéra­

ture modérée

Dans les lots placés à température modérée, chac;ue lar­

ve, tous les jours, après pesée, est mise pendant seize heu­

res cons~cutives en présence d'un bouquet do plantules do blé

obtenues en serre dans des conditions de végétation bien cons­

tante; les plantules sont coupées juste avant d'~tre mises

à la disposition des criquets et sont pesées dans un parfait

état de frarcheur ; elles conservent cette fraîcheur à l'in­

térieur de l'enceinte grillegée gr~ce à l'immersion continue

de leur base dans l'eau qui remplit le tube au-dessus duquel

s'emborte la cagette.

Au bout des seiz~ heures, on rot ire de chaque cagette

le restant de feuillege qui n'a pas été consommé; on éponge

soigneusement entre deux épaisseurs de feuilles de papier

filtre l'eau retenue en surface des brins de blé et l'on pè­

se immédiatement chDque bouquot d'herbe.

Nous obtenons une certaine estimation de la consommation

journalière d'herbe fraîche par le criquet en soustrayant du

poids du bouquet non entamé le poids de ce qui en. roe~eiaprès

que l'insecte ait prélevé sa nourriture de la journée.

Les moments et les dur6es de prise de nourriture sont

très variables et la vitess8 des déperditions d'eau diffère

dans les plantules selon qu'elles sont plus ou moins sévère­

ment et précocement attaqu8es (LE BERRE, 1963). Aussi, l'é­

valuation du poids frais de végétation réellement consommée

par jour ne peut-ello guère ~tre faite en valeur absolue

avec beaucoup de précision ; cependant, gr~ce à une stricte

uniformisation des conditions expérimentales, nous pouvons

comparer entre les divers lots les résultats de nos pesées

et établir des indices de consommation qui nous permettent

de nous rendre compte dans quelle mesure le traitement agit
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sur le prise de nourriture en m@me temps que sur la croissance

du criquet.

3) Fécondité et fertilité

Lorsque les criquets atteignent leur m3turité sexuelle,

on encastre dans le fond de chacune des cages d'observation,

au ras du f2ux-plancher de tôle pLrforée, un pot profond de

dix centimètr~s, rempli du tourbe finement émiettée, humidifiée

et modGr~ment tass6e.

A l'occasion de cha~uü pesée quotidienne des criquets,

les pots sont retirés des cages, numérotéa, datés et remplacés

par d'autres pots frnfchement garnis de tourbe.

Grtce à un grattage sup~rficiel de la tourbe qui fait

apparaître les bouchons spumeux des pontes, on dénombre les

oothèques pondues en l~s laissant en pIcce dans le pot ; après

réhumidification de la tourbe, les pots sont mis à incuber

pendant dix jours à une température de 36° C.

Au bout des dix jours, chaque pot est coiffé d'un man­

chon on toile moustiquaire ; les larves retrouvées vivantes

à l'int6rieur de l'enceinte sont journellement d6nombrées

jusqu'à la fin des éclosions, c'est-à-dire jusqu'au quinzième

jour qui suit la dato de la ponte.

La fécondité des criquets d'un lot est exprimée par 10

nombrG moyen d'oothèques pondues par femelle, cette moyenne

étant établie on divisant le nombre total des oothèques re­

cueillies d2ns le lot par le nombre do femelles qui, dans ce

lot, ont pu mener ~ bien leur mU8 imaginaIs et survivre jus­

qu'à atteindre la m2turité sexuelle.

La fertilité est évaluée, d~ns chacun des lots, par le

nombre moyen de larves vivant~s que l'on obtient par oothèque

pondue, cette moyenne ét~nt calculée d'après le total de larves

éclosos à partir de l'8nsamble des oothèques pondues par les

femallGs du lot.
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CHAPITRE II
============

RES U L T A T S EXP E R l MEN TAU X

INCIDENCES DU TRAITEI"IEI\JT SUR LA CROISSANCE ET LE DEVE­
LOPPEMENT DU CRI~UET

1 - EFFET DE LA TOXINE
SUR LA DUREE DU DEVELOPPEMENT

L'ingestion d'une quantité suffisante de toxine thermo­

stable par le criquet est suivie d'un ralentissement du dé­

veloppement de l'insecte.

Le tableau l résume les résultuts obtenus sur des cri­

quets femelles au cours d'un essai comport2nt l'application,

en début du troisième stade larvair~, d'une série de doses

de l'éluat nucléotidiquc E 14.

Touto date de mue ou de preliiière pont8 indiqu(e pour

chacun dos lots traités à différontcs doses ost la moyenna

des temps d'apparition de la mue ou de la première ponto do

tous les criquets constituant le lot ; ces temps sont expri­

més en nombre de jours comptés à pertir de l'éclosion jus­

qu'au moment de la mue ou le la première ponta.

Les moyennes sont suivies do leur crrour-typo.

Nous indiquons également, d2ns le tableau l, les durées

des stades, déduites par différenc8 des dates d'apparition

des muos successives.

Nous donnons aussi la délai de ponte, c'est-à-diro

l'intorvalle de temps entre la mue imaginale des femelles

et leur première ponto.
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ï A BLE A U l

ACTION DE LA TDXII'JE THER"OSTABLE

SUR LES DUREES DE Dr.. VELOi'fJEi'IEI\lT

DES CRnUETS FEhELLES

Dates d'apparition des mues et des premières pontes

en nombres moyens de jours comptés à partir de l'éclosion (~ erreur-type)

Durées moyennes des stades lQTvair~s et du délai de ponte

en nombres de jours (soulignés deux fois)

.--------~----_._-------.,,------------------__r

Criquets non

traités

DateDate iD '
1 uree

Criquets femelles traités par l'éluat nucléotidique E 14

1 i
100~g/g 1 140P.g/g ! 2lJOfl g/ g 230~g/g

b -1------.-;-+:---~l--Ir-, ---~In.--t
1 uréel Date Furéi Date puréel D~te ~urée

!: 1

2è mue (dé­
but du trai-
tement) 6,63

4è stade
larvaire ~.t~~

=============::==:::========= ----
4è mue 16,27~0,09

3è stade
larvaire
====:::========
3è mue

~!H
============+11,36-0,07

6,63

1

6,63 6,63

St. adulte im- l' 1.j! l,. --,1--- \I
i

1
mature.Délai 1

de ponte ~~l.~~ :_~4__ !o_~nj_ i~l._~__§' 'lQ1.l9)----- - ~ ~-- ,---1
gres pontes 35,55-0,35 1 35,78-0,46 37,27-0,40 35,32-0,391 J 35,50.:.0,32 \
______--J.. --Li_--J.. -'-_...l-.. --L-_L-- i-I_..Jl..1. --'"1. 1



A - ESSAIS AVEC LES DOSES DE 100 ET 140 ~g/g

Le traitement, en début du troisième stade larvaire,

augmente de 5 % la durée de ce stade chez les criquets qui

ont ingéré 100 ou 140 microgrGmmes de nucléotide par gramme

do leur poids vif. Cotte comparaison, Ginsi que les suiven­

tes, est fqito pa rapport à la durée du m~me stade chez

les criquets tcmoins, non trnit~s.

La durée du st2de suivent s'est ~crue, par r8pport à

la dur6e observée chez los témoins, de 7 ~ à la suite de

l'application do la dose do 100 microgr2mmes. Elle s'est

accruo do 10 % après l'2pplication do la dosG de 140 micro-

Par contre, le dernier stade larveire dos criquets

trait6s par l'une et l!autro de ces doses s'est r~ccourci

respectivement de 3 % et 5 %de sorte qu'entre les tomps

d'apparition do la mue imilginale chGZ les insectes témoins

et chez les insoctes traités aux doses de 100 et 140 micro­

grGmmes, il n'apparaît plus do diff6runce significative.

E " ESSAIS AVEC LES DOSES DE 200 ET 230 ~g/g

Lorsque l'on applique dos doses de 200 et de 230 micro­

grammes, la durée de l'un et l'2utre des deux premiers sta­

des larvaires qui succèdent au traitement 8ugmente de 16 à

25 % par rapport à la durée des m~mos stades chez les cr~­

quets non tr~it6s.

Alors quo les effets des doses de 100 ct 140 micro gram­

mes ne se manifestent que sur les deux premiers stades qui

succèdent au traitement, los doses de 200 et 230 micro gram­

mos ralentissent le développoment de tous les stades lar­

vaires. Il en résulte que le temps moyen d'apparition de la

mue im~ginele chez les criquets traités par les plus fortes
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dosas se montro, à l'anclyse, significativement différent du

t~mps d~ la mue imoginalc des criquets t~m~ins.

Par contre, il n'y a plus de différence significative

entre l~s temps d'8pparition des premières pont os chez les

criquuts témoins ot chi3z l"s criquets truités auX doses do

200 Dt 230 microgr?mmcs ; ccci correspond, choz los dcrni8rs,

à un raccourcissement de l'int~rv211e moyen do temps qui s6­

p2re lé] mua im:=:g±n.r::le dGS pr.::::mièri~s pontes; co délai moyon

de ponte est do 10 jours pour los fomellos trditéos par 200

et 230 microgrammcs de nucléotide plors qu'il varie ontre

12 et 14 jours pour les criquets non tr~ités ou pour les cri­

quots tr2ités eux doses do 100 ct 140 microgrammcs.

C - CONCLUSION

L'effot retard2teur de 12 toxino thormostGble ne s'exor­

ce donc sur ID Œveloppcment dL! c:riqu8t quo pl::nd2nt un tumps

limité.

Lorsque la toxinu ost ingéréo pur l~s criquots au début

d'un st2de larvaire, le rplontissemont se manifeste dès cc

stade otle rct~rd subsista d'autant plus longtemps que IGS

quantités de toxine ingérée sont plus fortes.

Le ret2rd finit par sc résorber complètement, soit

avant 12 fin de la vic l-rvairo, soit au momant de la mue

imaginale, soit, pour los plus fortes dosos utilisées, dans

los promiers temps de la via imaginale on cours de maturation

sexuelle, avant 12 promière ponte.
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2 - (J,CTlCIN I:ORTELLE

DE LA TOXII\lE

A - j"iORTALITE N/\TURELLE ET i·uRTALITE PROVOLiUEE PAR LP, TOXINE

Tout essAi destiné à mettre on 2vidcnce et à 6vGlucr

l'action mortGlle de 18 toxine à l'Cg~rd du criquet met

simult~némcnt en jeu un certain nombre de lots tr~ités par

12 toxine et un lot témoin dont les individus n'ont pas in­

géré de toxine; mise à p~rt l'ingestion do la toxine, le

lot témoin subit rigoureusement les m~mos traitements, les

memes conditions d'élevage ct les m~m8s opérations de con­

trôle que les lots d'insectes traités par différentes doses

de 12 toxine.

Le grpphique de lu fig. 1 représente los pourcent2ges

de mortalité cumulés relevés journellement dcns un essai

comport~nt un lot témoin non trBit6 et trois lots respec­

tivement trait6s par 100, 140 ct 200 microgrrmmos d'éluat

nucléotidique E 14 p8r gr2mme d'insecte au début du troisiè­

me stade larvaire.

On const~te que le lot de criquets non traités par la

toxine subit une mort ,lité qui n'est pas négligcsble ; cotto

mortalité atteint, on effet, 13 % quatorze jours après le

d6but de l'expérience.

A l'intériour d'un m~mc essai, les conditions oxpéri­

mentcles peuvent Ctrc considérGes comme identiques pour

tous les lots de l'essai; on peut donc penser que les mor­

talités qui dépendent dG ces co rditions et que l'on enre­

gistre chez les criquets du lot témoin affectent de la m~me

façon les lots traités qui sont placés d2ns los m~m8s con­

ditions ; les mortalités observées dans los lots traités,

repr8sent60s en fig. 1, comprennent, por conséquent, une

cort8inc proportion d'insectes dont le mort n'est p2S pro-
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Fig. 1 - Relev~ journalier des mortalités cL'mulées observées

chez Locusta migratoria migratorioides après traite­

ment au début du troisième stcde larvaire par l'éluat

nucléotidique E 14.

Fig. 2 - Relevé journalier des mortalités cumulées corrigées .de

Locusta migratoria migratorioides après traitement aU

début du troisième stade larvaire par l'éluat nucléo­

tidique E 14.
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voquéo par 18 toxine.

Cette part qui, dc:ns la mort~lité globale obs~rvée dans

chacun des lots tr;=it6s, se L pport8 à 12 mortc:lité ilnatu­

rGllo", peut etre ,-,stimée en tenant compto do la mortalité

obscrvéo d2ns 10 lot témoin du meme essai ; elle doit ~tr8

défalquée do la mort~lit~ globalo obs~rv68 choz les criquets

traités en appliquant la formule suivante ét3blio par Abbot

(1925) ..
%mort21ité corrigéo =

% morts du lot traité % morts du lot non traité

100 % morts du lot non tr2ité

Les mortalités ainsi calculées pour les différents lots

trcités sont les mortc:lités dites ilcorrigées" qui sont pro­

voquées par l'ection de la soule toxine; ce sont essentiel­

lement de ces mortalités corrigées dont nous rondons compte

dans 12 présente étudo.

B - MORTALITES CORRIGEES

Nous représentons on fig. 2 les mortèlités corrigées

des lots traités dont les mortel±és observées sont représen-

t é 8son fi g. 1 en t en a nt co mpt 8 d 0 12 m0 r to:: lit é n B t ure 11e

de 13 % observée dans le lot témoin deux semaines après le

traitemont, le calcul par la formule d'Abbot donne, pour la

mort31ité produito au bout de ce m~rne délai par la toxine

aux doses do 100, 140 ct 200 microgrammes, les valeurs res­

pectives do 21 %, 36 % et 63 %. Dans les m~m8s lots, lus

mortalités effoctivomont observées sont respectivement do

32 %, 45 % et 6 8 %.
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C - ECHELONNEMErH DES HORTALITES DAI\JS LE TEjVlPS

Les histogrammes des fig. 3, 4 et 5 représentent les

mortalités quotidiennes, durant les trois derniers stddes

larvaires, provoquées par les doses œ 100, 140 et 200 micro­

grammes de l'éluat nucléotidique E 14 appliquées en début de

troisième stade.

A la suite de l'ingestion d'une dose faible telle que

celle de 100 microgrammes qui donne moins de 21 % de mortcli­

té, les morts provoquées par 13 toxine s'échelonnent depuis

le deuxième jour qui suit le début de l'ingestion de la to­

xine jusqu'aux premiers jours du stade suivant, c'est-è-dire

sur une période de six jours.

Lorsque les dos~s ingérées en début de stade larvaire

sont plus importantes (140 ou 200 microgrammes), les mortali­

tés se succèdent journellement sur tout le stade ; elles se

poursuivent, en décroissant, sur le stade suivant et, pour

les plus fortes doses, débordent sur une plus ou moins gran­

de partie du cinquième st~de.

C'est cependant entro los deuxième 8t sixième jours qui

succèdent au traitement que se produisent la plupart des

mortulités ; en effet, le tiers environ du total des mor­

talités provoquées p~r ~s fortes doses de toxine survient

dans les trois premiers jours qui succèdent au trait~ment ;

la moitié du total dbs mortGlités est atteinte après quatre

jours, les deux tiers sont atteints après cinq jours et les

quatre cinquièmes après six jours.

Les mortalités se raréfient dans la semaine qui suit

elles sont nulles au p~us t~rd au quatorzième jour.

Ce sont les valeurs des mortalités corrigées, relevées

quatorze jO:'rs après traitement, que nous utilisons pour

évaluor et comparer l'action mortelle des différentes doses
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Fid. 3 - Mortalités journalières corrigées de Locusta truité

par 100 j.lg/ 9 d'éluat nucléotidique E 14 au début du

troisième stade larveire.

Fig. 4 - Mortalités journalières corrigées de Locusta traité

par 140 j.lg/g d'éluat nucléotidique E 14 au début du

troisième stade larvaire.

Fig. 5 - Mortalités journalières corrigées de Locu sta traité

par 200 j.lg/g d'éluat nucléotidique E 14 au début du

troisième st2de l8rvaire.
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de la toxine ou des extre,its de surnage,mts.

Après ce délai de deux semaines, il n'est plus possible,

en effet, d'attribuer à l'action de la bxine de nouvelles

morts cor les mortalités journalières observées à pa~tir de

ce moment dans les l,:)ts traités ne dépassao.t plus les morta­

lités du témoin.

Nous constetc.. :1S notamment (Tableau II) que le traitement

eff8ctué en débll+ du troisième stade lürvaire, c'est-à-dire

17 ou 18 jours avant la iliUe. irnéJginale, n'a aucune rÉ;percus­

sion sur la longévité des criquets traités qui survivent

à la mue imaginale ; les durées moyennes de vie des criquets

qui, après traitement, parviennent à l'état adulte, ne pré­

sentent aucune réduction par r2pport à la durée moyenne de

survis des criquets non traités.

TABLEAU II

....
:Durée moyenne de vie des criquets ayant survécu au-delà de

:la mue imaginale (durée de vie en jours comptés à partir

:de l'éclosion)

:Criquets témoins non traités :Moyunne ~ erreur-typo

67,13" 1,62

;Criqu~ts traités Em début du 3è sta-:

:de larvaire par lléluat nucléotidi-.~
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En ce qui concurne, par contre, les criquets qui suc­

combéht avant la mue imaginale, le délai durent lcquol s'é­

chelonnent leurs mortalités est d'autant plus long que la

quantité de toxine ingéréo est import2nte.

D - RELATION ENTRE LA DOSE ET LA MORTALITE

Nous avons égà8ment consteté (fig. 2) que les prop~rtions

de criquets tués par la toxine dans les différents lots trai­

tés sont d'autant plus élevées que les doses qui leur sont

appliquées sont plus fortes.

Lorsque l'on représente p0r dGs p~ints (fig. 6) le taux

de mortalité en fonction des Doses de toxine, la courbe que

l'on trace au plus près de ces points est une sigmoïde dis­

symétriquu (fig. 6b).

A tout criquet correspond une dose de toxine, la "dose­

seuil", à partir de laquelle la toxine entratne la mort du

criquet la courbe 6-b tr3cée repr{sente donc la distribu­

tion des fréquences cumulées dos doses-seuils pour l'ensemble

de la population d8 criquets dont sont extr~its les lots

soumis ~ l'expérimentation.

De cette courbe dos fréquences cumulées dérive la cour­

be de distribution des fr~quences des doses-seuils (6-0)

celle-ci a la forme typique dissymétrique des courbes de

distribution de fréquences Des dos~s-scuils que l'on obtient
... ..

d'une manière classique en toxicologie lor~qu'on emploie

comme abscisse la dose r6elle de poison.

Lorsqu'on utilise.comme abscisse le logarithme de ln

dose (fig. 7), cette distribution devient normale (7-0) et

la courbe en 5 de distribution des fréquences cumulées de­

vient une courbe sigmoïde normale (7-b).

Si les proportions da morts sont tr2nformées en probits

et r8po~tées sur le graphique selon l'échelle do droite do
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Relation entre la dose ingérée et le mortalité provoquée

par B.t. (3 - exotoxine chez Locusta migratoria migratorioides

traité au d~but du troisième stade l~rvaire.

Fig. 6 - 6 - a - Courbe de distribution des fréquences des do­

ses-seuils de lé) B.t.8 - exotoxine pour Lo­

custa traité au début de son 3è stade lar-

vaire.

6 - b - Courbe de distribution des fréquences cumu­

lées des m~mes doses-seuils ou courbe repre­

sentative des mortalit6s en fonction des

doses.

Fig. 7 - 7 - a - Courbe repr~sent~nt le distribution des fré­

quences des m@mes doses-seuils après trens­

formation logarithmique des doses.

7 - b - Courbe représentant les mortalités en fonc­

tion des doses epres transformation logarith­

mique des doses (mort21ités mesurées en %
selon l'échelle de g~uche de la figure 7).

7 - c - Droito mortalité-dose après transformation

logarithmique des doses et évaluation des

mortalités en probits (Cf échelle de droite

de la figure 7).
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la figure 7, la courbe sigmoïde normale ost tr2nsformée on

une droite (7-c).

C'est cette transformation do la courbe dose-mortalité

en droite, décrite par Mather on 1943, quo nous utilisons

pour étudier 10 pouvoir insecticido de la toxine et des ex­

trdts du surnageant des cultures de Bacillus thuringiensis.

E - DOSE LETALE ET DOSAGE BIOLOGIWUE DE LA TOXINE

Dès l'inst~nt où l'on connaît 16 droite qui représente

la rulGtion entre la dosa et la mortGlité d~ns le système

do coordonnéos où 1<'5 doses sont exprimées par leurs loga­

rithmes et lus pourcentages de morts par les probits, on

doit pouvoir d6terminer quel taux de mort21ité provoque tou­

te dose quelle qu'elle soit; le "poids" que l'on peut attri­

buer aux probits dos mart~lités qui se rapportent aux diffé­

rentes doses, c'est-à-dire la précision avec laquelle ces

probits sont estimés, varie cependant 2vec la valeur de la

proportion de morts ; la pr6cieion est maximum lorsque le

pou~cent~ge du morts approche 50 % ; elle diminue d'autant

plus que le taux de mortalité s'éloigne De part et d'autre

de ce pourcentage do 50 %.

Inversement, on peut, à partir de la droite, détermi­

ner quelle dose est nécossaire pour entraîner un taux de

mortcüité donné ("dose létale").

Nous évaluons la pouvoir insGcticide du surnageant et

de ses extraits par la dose létple 50 % ou DL 50, c'est-à­

dire par la dose qui provoque 50 % de mortal:iœ ; c'est en

effet la dose létale qui est détorminée avec le plus de

sécurité.

Nous appliquons à l'essai do l'éluat nucléotidique E 14,

substence chimiquement pure, isolée du surnaguûnt, le procê-
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dé du "maximum de vraisemblance" de Finney (1952) qui. per­

met d'introduire le maximum de précision dans la détermina­

tion do la DL 50.

L'analyse des résultats de cet essai, présentés dans

18 tebleau III, donne, pour l'61uet E 14 ingéré par Locusta

en début d8 troisième st0de lArvaire, une v21eur estimée de

laD L 50 de 1 65 ,5 mi cr Cl gr e mm8 s p co r gr Ci mme d' in s El c te.

Pour une probsbilité de 5 %, les limites de confiance

entre lusquolles S8 tient la vr~ie valeur de la DL 50 sont

estimées per ce cslcul· ~ 143 et 191 microgrammes par grHm­

me d'insecte.

La droit~ représcntotive de la loi dose-mort31ité do

la toxin~ est tracGe en fig. 8 ainsi que la parallèle à

l'axe des ôbscisscs d'ordonnée 5, probit qui correspond à

la mortalité de 50 % ; la valeur de l'abscisse du point

d'intersection d~ CD~ deux droites est le logarithme de la

DL 50.

Concurremment à la méthode mathématique du maximum de

vraisemblance de Finney que nous réservons à l'étude de

substances chimiquement pures telles que l'éluat nucléoti­

dique isolé de surnageAnt, nous disposons ainsi d'un procé­

dé graphique d'évaluation de la DL 50 ; celui-ci consiste

donc è reporter les rësultats de l'essai en coordonnées

probit-logarithme, à tracer à vue la droite de régression

au plus près des points ayant le plus de "poids" et à lire

l'abscisse correspondante au point d'intersection do cet>o

droite avec l'horizontale d'ordonn6e probit 5 (fig.9).

C'est un procédé beaucoup plus simple qui donne des

résultats d'une approximation tout à fait accept~ble pour

des produits de 12 nature des surnageants non purifiés des

cultures bactériennes qui sont dG composition complexe,

assez mal définie ct plus ou moins veriable.
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Fig. 8 - Droite de régression pondérée du probit de la~rt~li­

té sur le logarithme de la dose, déterminée pour l'é­

luat nucléotidique E 14 ingérée par Locusta migrôtoria

migratorioides E;,[ début de 3è st.sde larvaire.

TI\BLEfIU III
===========

~~~ï~)1 Log2rithmes Effectifs IViorts au Mort:üi tés Probits
14è j •

pbsorvées corrigées

200 2,30 50 34 68 % 63 % 5,33

140 2, 15 49 22 45 % 36 % 4,64

100 2,00 53 1 7 32 % 21 % 4,1 9

0 - c: ') 7 13 % - -:Je..

4,444

1 ,006

<1 91 ,3

Equation de la droite de régression

Pente de la droite

DL 50 (intervalle de confiance è 5%):

y == 4,256 x ­
+b == 4,256

143,2 <165,5 I-1g/g

Fig. 9 - Détermination graphique des DL 50 du surnageant 24 fuis

concentré de B.t.et d'une solution à 5 mg/cc de l'ex-

trait P 45.

1 ) Surnageant 24 fois concentré, in géré au début du

1 er stade larvaire DL 50 1 ,28 d'où
3log == DL 50 == 1 9 mm /g

2è " " " == 1 ,45 " == 28 "
3è " " " = 1 ,47 " == 29,5 "
4~ " " " = 1 ,49 " == 31 "
5è " " " == 1 ,60 " == 40 "
2) Log DL 50 de le solution è 5 mg/cc de P45 en in gestion au dé-

but du 1er stade lcrvaire . log DL 50 == 1 , 70 d'où DL 50 de.
solution 5 mg/cc 50 3la == mm /g

Poids de P45 dans 50 3 de la solutionmm

5 X 50
1000

250
= 1000

0,250 mg, d'où DL 50 de P45 == 250 fl9/9
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Le surn3g82nt du milieu de culture liquide de Bacillus

thuringi8nsis dont est 8xtreit le nucléotide a été concen­

tr8 24 fois par évcporcti n sous vide.

La m2thode d'an~lys8 graphiQue (fig. 9) on coordonnéos

probit-logarithmo des résult2ts d1essais effectués sur cri­

quets en dÉbut ds leur troisième st2do lervaire donne pour

le surnageant concentré une estimation de la DL 50 de 29,5

millimètros cubes du liquide per gr2mme d'insecte; la DL 50

du surn~goGnt non concentré est donc de 29,5 x 24 = 708 mm3/g.

La DL 50 de l'éluat nucléotidique ét2nt de 165,5 mi­

crogrammes/gr~mm8s, 708 millimètr~s cubes de surnageant

correspondent à 165,5 microgramm~s d'êluat et un litre de

surnageant correspond à 234 milligr2mmos d'éluat.

L'éluat étent identifié à la B.t. /3 - exotoxine, on

peut donc estimer à 234 milligr~mm8s par litro la teneur

du surnageant en toxine.

P 45 est l'extr2it sec pulvérulent de surnageant que

les Labor2toires Roger Bellon nous fournirent avant d'avoir

réussi à isoler le nucléotide ; on ingestion au début du

premier stade larvaire, la DL 50 de P 45 est de 250 micro­

grFmmes par gr~mme d'insecte; en ingostion au début du

troisième stade larvaire, olle est do 375 microgrammos.

En comparant cette dernière DL 50 avec l'estimation

de 165,5 micro grammes calculée pour la DL 50 du nucléotido

en ingestion au truisième stade lervaire, l'extrBit P 45

peut ~trc consid6ré comme ne contenant que 44 % de la ma­

tière active nucléotidique.
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3 - EFFET DE LA TOXINE
SUR L'EVOLUTION PONDERALE

DU CRIQUET

A - EVOLUTION PONDERALE DES CRIQUETS PLACES DANS LES CONDI­
TIONS DE L'ELEVP,GE DE f'iASSE

1) Représentation graphigue

Pour apprécier l'effet de 12 toxine thermost2ble sur la

croissance du criquet, nous suivons journellemont sur insec­

tos de même SOX8, participant à un m~me essai au m~m8 âge,

l'évolution du p8ids vif de cri~uets non traités et de cri­

quets tr2ités à différentes doses de la toxine; les criquets

sont strictement soumis aux conditions expérimentales préci­

sées au chapitr8 1.

La courbe de la figure 10 représente l'évolution pondé­

rale des criquets femelles d'Un lot d'insectes témoins et de

trois lots traités en début du troisième stade larvaire par

des doses de 100, 140 et 200 micro grammes d8 l'éluat nucléo­

tidique E 14 par gramme d'insecte.

Le tableau IV regroupe une partie des moyennes des poids

relevés journellement qui ont servi à tracer les courbes,

ainsi que 18s erreurs-types de ces mOY8nnes.

Il apparaît nettement que, dans les trois stades lar­

vaires qui succèdent au traitement, en dehors des jours qui

correspondent aux différentes mues, les- moyennes des poids

relevés à date donnée dcns les lots trait6s sont inférieures

à la moyenne des poids relevés à la m·~me date pour les cri­

quets non traités.

Au moment d'une mue, le criquet interrompt brusquement

sa croissance ; cha~ue criquet subit alors une rapide perte
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Fig. 10 - Evolution pondérale de la femelle de Locusta migra­

toria migretorioides à la suite d'une ingestion de

~~ - exotoxine au début du troisième stade lar­

vaire.

Moyenne des poids des criquets femelles en milli-

grammes.

Fig. 11 - PourcentBge de réduction de la moyenne des poids

des criquets femelles traités par rapport à la

moyenne des poids des criquets femelles témoins.
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T A BLE A U IV
==============;:==

Evolution ponderale du criquet migrateur après traitement par 18 toxine thermostable

\lb.dE~b.dell Femelles 1 Femelles traitées par l'éluat nucléotidiquB E 14 aux doses de
~ours~ours Mn traitées ,~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~

laprèsaprès 100jJ.g!g 140~g!g 200rg!g
jéclo-Itrai-+----r--~----·--r--~-r'-~--~----+------~~--+-~~~---~--...,

ision ItelTB"Jl; ffee. rJloyenne des PaDS Ef- Moyenne des Ef- r·1oyenne des Ef- ['1oyenne des
1 1 tif en mg fec- I?oids en mg f'ec- I?oids en mg fec- poids en mg
r + t t1' f '1- t ""1'-f '1- t t1' f + ti - erreur- ype - erreur- ype ~. - erreur- ype - erreur- ype

1 7 0 24

1

1; ~;~
13 6 22

I
l 14 7 22

15 8 22
1 16 9 22
1 19 12 22
i 20 13 22
1 21 14 22
1 22 1 15 22

"

23 16 22
26 19 21
28 21 21
29 22 21
30 23 21
35 28 21
36 29 21
38 31 21

1

40 33 21
44 37 21
48 41 20
51 44 19

+95,0- 1,6
+140,6 - 3,0
+257,8- 6,9
+355,6 - 9,2
+450,2 - 10,7
+582,4 - 12,8
+618,0 - 13.8+ .

994,9 - 20,3
+1 190,8 +24,9

1 376,0 - 29,6
+1 544,0:;: 22,8

1 482,0 - 32,8
+1 457,7 + 34,2

1 683,0 - 33,3
+1 789,6 - 33,3
+1 839,6 - 39,6
+2 264,7 - 39,1
+2 261,2 - 89,4
+

2 460,8 - 67,2
+2 470,4 - 85,2
+2 396,0 - 78,5
+2 274,5 - 72,7

2 412,4: 74,1

28
27
25
25
25
25
25

1

25
25

l
, 25

25
24
24
24
24
24

1 24
24
24
24
24

1

24
23

+95,0:;: 1,6
132,2- 3,4

+232,2:;: 6,7
307,7 + 12,0
389,2 - 13,2

+493,8 _ 18,7
+569,8 - 20,0
+904,7 - 31,8
+1 061,7 + 39,6

1 266,0 +35,1
1 400,0 - 44,5

+1 449,0 - 34,6
1 418,5 : 35,6

+1 599,5 +42,3
1 684,4 :;: 40,8
1 730,8 :;: 41 ,6
2 136,1 - 31,5
2 161,5: 43,8

+2 428,6 - 52,8
+

2 493,1 - 72,5
+2 432,2 +75,7

2 248,5 + 55,5
2 475,6 _ 70,8

21
20
20
19
19
19
19
19
17
17
17
17
17
17
17

117
17
17 \

17 l'17

Hl

+95,0 1,5 48
+131,7 - 2,7 48
+239,2 - 5,2 32
+296,2 - 15,8 27
+363,7 - 16,3 27
+450,8 + 22,4 23

549,2 :;: 28,3 21
818,7 :;: 54,0 20

1 004,6 :;: 36,8 18
1 192,0 :;: 38,3 18
1 440,0 :;: 36,3 18
1 452,0 + 33,3 18
1414,9:;: 31,7 18
1 581,8 :;: 41 ,8 17
1634,9-44,217
1 702,4 ! 39,"( 17

+2 076,8 :;: 62,8 17
2 130,9 :;: 55,0 17
2 329,7 - 68,0 17

+
2 391,4 - 89,5 17
2 358,0 : 88,2 17

+2 220,6 _103,1 17
2 363,4 :112,2 17

+95,0- 1,6
+118,7 - 5,6
+

214,3:;: 9,2
250,4 - 14,8
276,2 : 20,2

+348,3 - 28,9
+424,0 :;: 30,4

685,1 - 53,4
827,0 : 68,7

+1 003,7 - 76,6
+1 146,4 :;: 73,8

1 258, 7 :;: 50,1
1 358,0 - 65,8
1 471,9 ~ 82,7
1 644,7:;: 79,8
1 630,9 - 71,3
2 208,4 : 76,7

+
2 195,9 - 77,0

+ 7 '2 298,0:;: 3,2
2 409,1 :;: 78,0
2 445,4:;: 91,8
2 279,8 :;: 75,8
2 337,9 _ 80,5



de poids qui oat de l'ordr~ de 10 % pour chaque individu;

ceci apparaît diversement, suivant le5 lots considérés, sur

le tr2cé de 12 courbe représentant l'Gvolution de la moyenne

des poids da l'ensemb18 des criquets.

a) Témoins.

Un frGinage modGré de la croissance Sc tr8duit par une

diminution passagère de la pente de la courbe ; celle-ci

présente al~rs une inflexion dans la r6gion correspondant

è la dat~ moyenna da 12 mU3.

Un arrêt plus marqué de le cr~issance, tel que celui

qui sc prJduit à la mue imaginale, se traduit par un renver­

sement de le pente ; la courbe emprunte à ce moment un tra­

cé nettement doscend8nt ello p2S~0 par un minimum avant

de redevenir asc8nd~nte dns l~ phaSE d'active croissance

du début du nouve?u stade.

b) Tr2ités.

Chez les criquets trait6s par 12 toxine thermostable,

le temps moyen d'apparition des mues (Table2u 1) est plus

tardif que chez 18s criquets non traités; de plus, les

exuviations des divers criquets d'un m~me lot traité s'ef­

fectuent de façon moins groupée; el18s s'échelonnent sur

plus d'une journée; il en rêsulte que lorsque l'on exécute

la pesée journalière è la date qui correspond au temps moyen

d'apparition d'une mue, il n'y a, dans un lot traité, qu'une

proportion rGduite d'insectes se trouvant simultanément,

juste <près l'exuviation, au minimum de leur poids.

Les autres insectes du lot traité sont, au moment de

cette même pesée, soit en é1vance, soit En retcrd sur ce

temps moyen, c'ost-è-dire qu'ils peuvent avoir déjà repris

leur alimentation ot amorcé la crois=ance du nouveau st3de,

ou se trouver seulement en fin du st2de précédent sans

avoir oncore subi les effets du jeûne qui accompagne la mue.
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Les décalages qui s'observent ainsi entre les moments

d'apparition des mues dans le m~me lot trcité atténuent

l'amplitude des effets que peuvent avoir sur la moyenne des

poids de l'ensemble du lot les diminutions de p8ids subies

au moment de leur exuvi2tion par les différ2nts individus

qui constituent ce lot ; en conséquence, ou moment des pes6es

qui correspondent aux périodes de mue (flèches verticales de

la fig. 10), la moyenne dos poids aCCUSë, dans les lots

traités, un fléchissement moins marqué et un peu plus t2rdif

que celui que l'on observe au moment du chacune des mues du

lot non tré:itG.

Les courbes de l'évolution pond0r21e des lots traités

présentent mes inflexions moins profondes ; elles apparaissent

plus tendues et moins flexueusLs ~e celle du lot non traité.

2) Variation du poids du criquet en fonction de la dose

ingérée

Le diagramme de la fig. 11 raprésante la variation du

pourcentage de r~duction de l~ moyenne des poids établie tous

les jours à partir du moment du traitement pour les criquets

femelles des lots tr3ités par l~ dosGs de 100 et de 200

micro grammes du nucléotide E 14 ; cette réduction est cclcu­

lée par r~pport à la moyenne établie aux m~m8s dates pour

les poids des criquets témoins

Pourcentage de réduction de la moyenne des poids =

moyenne des poids des criquets témoins

moyenne dps poids des

criquets témoins

moyonné des poids dGS

criquets traités
x 100 %

Entre.; le 3è et le 13è jour après le tL"itement, la ré-

duction moyenne dos poids est de 10 à 1 5 01 pour les criquGts70

tr,ütés à le dose de 100 microgr3mmes et de 25 à 40 % pour

les criquets tr8ités à la dose de 200 microgrammes.
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Sur le graphique do la fig. 12, nous r8pr~s8ntons les

moyennes des p C1 ids atteints par los criquets f8mellos au

treizième jour qui suit l'ingestion de différentes doses

de toxine, c'est-à-dire lorsque cessent les mortclit6s

provoquées pGr la toxine ; nous culculùns et traçons la

droite do rigrossion du poids dos criquets sur le doso.

L'an81ysè de v2riance permet de conclure que la toxine

thermostable produit un effet statistiquement significatif

et quo la vari3tion du poids en fonction de 12 dose ne s'é­

carte pas signific2tivement d'une ligne droite d8ns les

limites des dos~s administrées.

3) Duréo de l'effet inhibiteur

Pour établir sur quel int~rv811e de temps la toxine

thermostable menif8ste réellement un effot inhibiteur sur

la croissance du criquet, nous comparons journellement (Ta­

bleau V), à partir du moment du traitement, les moyennes

des poids entre un lot tr~it6 par une dose de 200 microgram­

mes du nucléotide E 14 par gramme d'insocte et un lot non

truité.

On const~te que les différences entre les moyennes des

poids des criquets trait~s et celles des criquets t€moins

sont significatives à partir du deuxième jour qui suit le

tr3itemont ; la signification des différences est maximale

entre le sixième et le neuvième jour; elle diminue d'une

façon assez r6gulière au cours des diff6rcnts stades lar­

vaires qui se succèdent aptès le traitement.

Après le seizième jour qui suit 13 tr2itement, les dif­

férences entre les moyennes des poids des criquets traités

et celles dos criquets non trGités ne sont plus significa­

tives.
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Fig. 12 - Poids des femelles de Locusta migratoria migr2to­

rioides 13 jours après ingestion de doses croissan­

tes de E.t.l.3- exotoxine au début de leur troisième

stCldB larvEüre.

Régression du poids du criquet femelle sur la dose
~

de toxine ingérée.

I\NÀL YSE DE V,;RI/\NCE

Analyse de la variance des données

Origine Somme des carrés d. d. 1. Variance

entrG doses 13.548 3

résiduelle 28.047 78 359,6

Total 41.595 B1

Analyse de la v2riGnce entre dOSGS

Origine Somme des carrr":s d. d. 1. Variance

Régression linéaire 12.628,6

Déviation par l'2p-
port à la droite 91 9,4 2 459,7

Entre doses 13.548,0 3

F 459.7 1,27 <
=359,6

Conclusion hypothèse de linéarité admissible.
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T A BLE A U V
=================

Comparaison des moyennes des poids d8s femelles témoins et

des femolles traitées en début du 3è stade larvaire par 200 ~g de

toxine (E 14)

Nombre de 1 Lot témoin Lot truité
jours après tes·

Stades EffoG- 'r·'1oyenne des poids Effoc- Moyenn~ des poids
éclo-1:rai- tif + tif ten mg - errcur- en mg - erreur-
sion jtement type typo

3è stade lar- 7 0 23 95,0 + 1 , 6 48 95,0 + 1 , 6-
vaire 9 2 23 140,6 + 3,0 48 11"8,1 + 3,4 5,0- -

12 5 22 257,8 6,9 32 214,3 9,2 3,8
4è stade lar- 13 6 22 355,6 + 9,2 27 250,4 + 14,8 6,2
vaire 14 7 22 450,2 + 10,7 27 276,2 + 20,2 7,8+ +15 8 22 582,4 - 12, 8 23 348,3 - 28,9 7,5

19 1 2 22 994,9 + 20,3 20 685,1 53,4 5,6
5è stede lar- 20 13 22 1 190,8 24,9 ~.8 827,0 + 68,7 5, 1
vaire 21 14 22 1 376,0 + 29,6 1 8 1 003,7 + 76,6 4,7

22 15 22 1 544,0 + 22,8 1 8 1 146,4 + 73,8 5,4
23 16 22 1 481 , 7 + 32,8 1 8 1 258,7 + 50,1 3,8- -

1

stade adulte 26 1 9 21 1 457,0 + 34,2 1 8 1 358,0 + 65,8 1 ,4+immature 29 22 21 1 789~6 33,3 17 1 644,2 + 79,8 1 , 7
35 28 21 2 264,7 + 39, 1 1 7 2 208,4 + 76,7 0,7- -

période de 38 31 21 2 460,8 67,2 17 2 298,0 73,2 1 , 7
40 33 21 2 470,4 + 85,2 17 2 409,1 + 78,0 0,5+ +ponte 44 37 21 2 396,0 - 78,5 1 7 2 445,4 - 91 , 8 0,4



B - VARIATIONS DE L'ACTIVITE DE PRISE DE NOURRITURE ET EVO­

LUTIO:'J PONDERf.\,LE CmJCm'iIT/\NTE CHEZ DES CRIWUETS SOUI"'IIS

A LAT n'lf~ER', T URL CD, .6 T/\rH EDE 3 DoC

En apportunt è notre dispositif exp6rimental les modi­

fications décrites aux par2gr~phes III A1b et III B2, nous

suivons simultanément les vari2tions de l'activité de prise

de nourriture des criquets et l'évolution pondérale conco­

mitante. Nous contrôlons la crois5unce des criquets individu

par individu et nous procédons à leur pesée quotidienne un

nombre double de fois entre deux mues successives ; nous

pouvons alnsi obsorver de façon plus suivie comment fluctue

le poids des criquets è l'inttrieur de chacun des stades

larvaires qui succèdent au treitement.

1) Témoins

Nous repr8sentons en fig. 19 et 20 l'évolution de la

consommation journdlière moyenne du feuilles fra!ches de

blé et les augmentations journalières de la moY8nn~ des

poids des criquets femelles d~ns un lot témoin.

Chaque fois que les criquets passent d'un stade au

suivant, il y a arr~t de la prise de nourriture; au moment

de chaque mue, la courbe de consommation journalière est

alors entaillee d'une profonde dépression.

Lorsque le criquet reprend son alimentation, la consom­

mation journalière croît jusqu'è un certain niveau.

Après s'être maintenue qu~lques temps sans gr?ndas

variations aux alentours de ce niveau, 12 consommation re­

tombe brusquement au d8rni~r jour du stade.

Dans l'un et l':utre des deux derniers st2des larvai­

res, 12 consommation journalière se stabilise à peu près,

au niveau maximum observé dans la stade, pondant 5 à 8 jours,

c'est-è-dire pcmd'.nt plus do 12 moitié de 10 durée de ces

stades.
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Fig. 13 - Consommation journalière de blé vert par criquet

femelle non traité (t = 30° C).

Consommation totalisé8 st ade Moyenne +p2r - erreur-
type

du 3è sté.?de lervaire 1 860 + 77, 1au cours - mg

" 4è " 3 946 + 147, 1- mg
Il 5è " 13 800 + 733,0- mg

Fig. 14 - Accroissements journaliers de la moyenne des poids

des criquets f8melles non traitées (t = 30° C).

Accroissements tot21isi~s par· stade Moyenne +- erreur-
type

du 3è stade larv:"ire 152,9 + 6,89au cours - mg

" 4è îI . 235, 1 + 24,28- mg
Il 5è il 789,3 + 50,20- mg

Fig. 15 - Consommation journalière de blé vert par criquet

femelle après traitement à la 2è mue par 120 ~g/g

du nucléotide E 14 (t = 30° C).

au cours du 3è,stado larvaire

Consommation totclisée par stade

"
li

4è

5è
"
il

+Moyenne - erreur-
type

1 860 + 69,8- mg

3 958 + 185,6- mg

13 725 + 661 ,5. mg.
Fig. 16 - Accroissements journaliers de la moyenne des poids

des criquets femelles traités à la 2è mue par 120

~g/g du nucléotide E 14 (t = 30° C)

Accroissements totalisés stode ~1oyenn e +par - erreur-
type

du 3è st ad (3 12rVé~ire 146,2 + 5,05au cours - mg
il 4è " 219,4 + 27,81 mg

" 5è " 891,5 + 43,24- mg
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La courbe de consommation journalière a, ainsi, une

allure beaucoup plus régulière et moins heurtée que celles

des accroissements pondéraux des criquets; notamment, aux

deux instants bien prÉcis du stade (3è jour du stade et fin

du stade) où survient une soudaine, brève et très forte aug­

mentation du poids de l'insecte, on ne remarque, sur la cour­

be des consommations journalières, aucune exaltation momenta­

née de la consommation qui coinciderjit manifestement avec

l'un et l'autre des deux pics qui hérissent, à chaque stade,

la courbe de l'évolution pondérale du criquet (fig. 20).

2) Traités

a) Infirmation d'une action directe de la toxine

sur la prise de nourriture.

En relevant les moyennes des poids de fuuille fraîche de

blé journellement ingérée par les criquets femelles qui ont

été traités en début de leur troisième stade larvaire par

120 microgra~lmes par gramme de nucléotide E 14, on obtient

un diagramme (fig. 21) de forme très voisine de celle du

diagramme de la consommation des criquets non traités (fig.19).

En regard de l'une etl'autre de ces courbes, nous in­

diquons les moyennes des quantités totales de matière verte

consommée au cours de chacun des trois derniers stades lar­

vaires par les criquets appartenant à l'un et l'autre lot;

quel que soit le stade larvaire pour lequel est faite la com­

par2ison, il n'y a pas de différence significative entre la

moyenne des poids de feuille ingérée durant tout le stade par

les criquets trait€e et la moyenne des poids de feuille con­

sommée au cours du m~me stade par les criquets non traités.

Il n'y a donc aucune action directe de la toxine sur la prise

de nourriture.
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b) Situation chronologique de l'activité iohibitrice

d';';' la t:oxin€ dons le cCJurs. cl.u. dévœJ.oPPC:llTILnt - cy­

clique~du criquet.

On a vu que la croissance des insectes non traités dé­

marre, après chaque mue, de façon très accélérée; les aug­

mentations j~urnalièr8s de la moyenne des poids passent par un

premier maximum vers le troisième jour du stade; la croissan­

ce ralentit ensuite, puis s'accélère à nouveau pour atteindre

enfin un deuxième maximum juste avant la fin du stade (fig.

20) •

Nous nous apercevons, par contre, que le diagramme de la

croissance pondérale journalière des criquets traités (fig.22)

est radicalement différent: nous n'observons plus, chez 12s

insectes qui ont ingér3 le toxine, la brusque poussée de

croissance qui, en absence de traitement, se produit au début

de chaque stade dans la prGmière moitié des stades larvaires

qui succèdent au traitement, les accroissements journaliers

de la moyenne des poids des criquets traités n'augmentent,

en effet, que de façon assez progressive.

Dans la deuxième moitié de l'intermue, l'action inhibi­

trice de la toxine paraît suspendue; après le tassement de

la croissance obs2rvée dans la première moitié du stade chez

les criquets traités, les augmentations journalières de leur

poids rattrapent celles que l'on enregistre chez les criquets

témoins ; elles passent pcr un unique maximum avant la dimi­

nution brutale qui pr~cède l'exuviation en fin de stade.

L'effet inhibiteur de la toxine ne se manifeste donc

distinctement qu'entre le moment oD s'achève la croissance

du criquet en fin de stade et 18 milieu de stade larvaire

suivant. Plus précisément, l'action inhibitrice semblerait

intéresser tout spécialement la période correspondant, chez

leS criquets témoins, à la croissance intense qui marque la

première moitié du stade, c'est-à-dire B une époque oD l'ana­

bolisme prédomine nettement.
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A la dose relativement faible de 120 micro grammes de

matière active, on voit que l'action inhibitrice de la toxine

s'exerce nettement sur les troisième et quetrième stades lar­

vaires ; par contre, au cinquième stade, le diagramme des

accroissements pondér2ux journaliers (fig. 22) reprend la

forme typique du lot non tr~ité (fig. 20), caract2risé par

les deux pointes d'activité qui surgissent en début et fin

de stade.

c) Accélération componsatrice de la croissance en

fin d'inhibition.

Nous donnons en regard des diagrammes (fig. 20 et 22)

les valeurs des accroissements pondéraux journaliers totalisés

pour chacun des trois derniers stades larvaires ; nous cons­

tatons que le gain dul poids du criquet entre le quatriè~e et

le cinquième sti~des est plus important dans le lot des insec­

tes traités que d2ns le lot des insectes non traités.

Nous avons déjà vu dans le œs du traitement à la dose

de 200 microgrammes dont les résult~ts ont été analysés dans

le tableau V que pendant une certaine période (16 jours) suc­

cédant au traitement, la moyenne des poids des criquets trai­

tés se montre nettement inférieu~ à la moyenne calculée pour

les insectes tèm~ins ; ces moyennes, pr~ses à date déterminée

simultanément pour les lots tr~ités et les lots témoins, fi­

nissent, au bout d'un certain ~mps, par n~ plus présenter de

différence significative.

Après un traitement d8 120 Glicrogrammes, la cr~issance

subit un effet de freinage dans les deux premiers stades qui

suivent le traitement. Au contreire, dûns le troisième stade

succédant au traitement, elle s'accélère par rapport à la

croissance du lot témoin ; cette accélération tardive compen­

se le ralentissement antérieur et permet au criquet de récu­

pérer un p~ids normal.
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4 - FECUNDITE ET FERTILITE

DES CRIQUETS

Lorsque la toxine thermost2ble est ingérée à des doses

suffisantes au cours de la vie larvaire, son action sur le

développement du criquet se manifeste sur la totalité des

stades larvaires qui succèdent au traitement; cependant, au

moment de la ~ue imaginale, l'effet dépressif de la toxine

sur la croissance s'attjnue considérablement et, avant que

le criquet soit parvenu ~ la maturité sexuelle, il n'est plus

possible de mettre en évidence aucuno incidence du traitement

sur l'évoluti~n pondérale do l'adulte.

On peut se demander, néanmoins, si l'action eX8rcée par

la toxine sur le criquet GU cours dG sa vie larvaire ne se­

rait pas susceptible d'avoir des r~p8rcussiohs sur l'ét~t

physiologique de l'insecte adult~ et plus particulièrement

sur la reproduction.

Nous donnons au talbleau VI l'exemple dl un contrôle de

fécondité et de fortilité~effectué sur les femelles des quatre

lots d'un m~me essai comprenant respectivement des criquets

témoins et des criquets ayant ingére, 7 jours après leur éclo­

sion (c'est-à-dire en début de leur troisième stade larvaire),

100, 140 et· 200 microgrammes du nucléotide E 14 par gramme

du poids de leur corps.

Les trois premiers lots sont constitués, au moment du

traitemen~ d'un effectif de 24 à 28 femelles chacun et d'un

effectif de criquets mâles de m~me importance. La dose de

200 ~g/g ayant donné dans un es~ai préliminaire de très fortes

mortalités, le lot destiné à l'essai de cette dose est cons­

titué par des effectifs mâle et femelle doubles de ceux des

autres lots.

A la suite des mortalités naturelles survenues en cours
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Fig. 17 - Evolution de la ponte et de la mortalité en pério­

de de ponte chez les criquets femelles traités au

début de leur troisième stsde larvaire par la ~.

13 - exotoxine

Echelle sur l'axe des ordonnées de gauche

Pourcentage de survie des femelles.

Echelle sur l'axe des ordonnées de droite:

[\Jombre mOY8n ct' oothèques pondues par. femelle depuis

le début de la ponte.

a - Lot témoin.

b Lot traité par 100 ~g/g du nucléotide E 14.

c - Lot traité par 140 ~g/g du nucléotide E 14 •

d - Lot traité pa e. 200 ~g/g du nucléotide E 14.
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T A BLE A U VI
==============§;=

Nombre d'oothègues et d'éclosions obt~nues à eartir do criguets migra­

teurs traités par la toxine thermost2ble en dÉbut de leur troisième

stade larvaire.

1'- ot t6- i Lots traités par le nu-
moin 1 clE.:otide E 14 em début

du 3è stade larvaire
( 7 jours après après lIé
closion

1

,

Dose de nucléotide ingér8e par gramme d'insecte 0 100 jJ.g 140 jJ.g 200 ).1g

Effectif dos femelles (L3) au moment du trùite-
ment 24 28 24 48

Effectif des femelles en début des pont es 21 24 17 17

Durée moyenne du temps de ponte (en jours) 30,6 j 32,4 j 30,1 J 26,9 j

Nombre total d'oothèques pondues 127 138 107 137

Nombre totsl d'oothèques ponduos par femelle
(femelle en vie au début des pontes) 6,05 5,75 6,29 8,06

Cadence de ponte ..
Intervalle moyen d~' temps (en j ou rs ) entre 2....
pont es successives 5,06j 5,63j 4,785 3,34j

Nombre moyen d'oothèquos rondues dens la m~me

journée par lot de 100 fom811es 1 9, 78 1 7, 76 20,94 29,98

Nombre total de larves écloses à pa:.,tir de tou-
tes les oothèques pondu8s par l'ensemble des
f8melles du lot '4 300 4 482 4 142 6 159

Nombre moyen de larves écloses par fornGllo
(femelle en vie au début des pontes) 204,8 186,8 243,6 362,3

Nombre moyon de la !:'ves écloses par oothèque
pondue 33,9 32,5 38,7 45,0



de vie larvaire et de l'action insecticids du nucléotide in­

géré, les nombres des femelles survivant2s de css divers lots

sont, en début des pontes, compris entr~ 17 et 24.

Nous r~~résentons en fig. 26 l'évolution du pourcentage

de survie de ces femelles au cours de la période d~ ponte

ainsi que la moyenne des pontes cumulées p.r femelle; la

ponte cumulée moyonnc d'un lot ~ une date donnée est le r3p­

port :

Nombre total d'oothèques pondues dans le l~t entre le début
de la ponte ct la date donnée

Effectif des femelles survivant en d~but des pontes d0ns le Id

La durèe moyenn8 des t~mps de ponte, calculée pour les

femelles des différents lots, varie de 27 à 32 jours, la

moyenne la plus basse étant celle de la période de ponte des

femelles traitées por la dose de 200 microgrammes.

La cadence de ponte est r8présDnt~e de façon plus pré­

cise par la courbe dB 16 fig. 27 représentant l'év61ution des

pontes journalières moyennes dans les différents lots. Pen­

dant trois semines consécutives, dans le lot trQité par la

dose de 200 micrograrlmes, la ponte journalière se maintient

d'une façon très constante ~ un niveau supérieur d'environ

50 % ~ celui des pontes des autres lots ; la cadence de ponte

de la femelle traitée par la plus forte dose est environ d'une

oothèque tous les trois jours un tiers tandis qu'~lle est

d'une oothèque tous les cinq jours par fsm811e des lots té­

moin ou traités aux dOSGS plus faibles.

La productiJntotale moyenne d'oothèques est, pour ces

derniers lots, d'environ six oothèques par femelle; elle est

de 8 oothèques par femelle pour le lot traité par la dose de

200 microgrammes.

L'évolution dG la fertilité des femelles des différents

lots est représentée fig. 28. Les premières oothèques pondues

donnent chacune naissance ~ environ 70 larves ; le nombre de
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Fig. 18 - Evolution de la fécondité des criquets traités au

début de leur troisième stade larvaire par la B.t.

/3 - exotoxine

Pontes journalières exprimées en nombre moyen d/oo­

thèques pondues clans la journée par 100 femelles =

Nombre d'oothèques pondues entre le

jour du contrôle et le jour precédent
100

Nombre de femelles vivantes

à la date du contrôle
-,

a - Lot tiJmoin.

b Lot traité 100 1 du nucléotide E 14 •par I-1gl 9

c - Lot traité par 140 I-1g/ 9 du nucléotide E 14.

d - Lot traité par 200 l-lg/g du nucléotide E 14.
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larves qui éclosent à partir d8s oothèqu0s pondues par les

suite diminue plus ou moins gr2ducllcment ; au bout de 9 à

10 jours ct pendant unviron 3 semainos consécutives, la moyen­

ne dos éclosions oscille cntrL 30 Et 40 par oothèques dans

le lot témoin et dans 18 lot traité por la dose de 100 micro­

gr8mmes de nucléotide ; la moyenne des éclosions se tient

entrG 40 et 50 éclosions p6r oothèque pour les pontes effec­

tuées pendant 2 semaines consécutives dans le lot traité par

la dose de 140 microgr~mm8s et pendant 3 semaines dans le lot

traité par la dose de 200 ~icrogrcmmos.

Si l'on fait l~ rapport ontre lu nombre total de larves

écloses à partir de toutes 12s oothèques pondues par les fG­

mclles du lot et 10 nombre da f~mDllcs qui se trouvent en vie

lorsque commoncent los pontes, on obtient pour le lot témoin

et les lots traités par les doses de 100 ct 140 microgrammes

les moyennes respectives de 205, 187 ct 244 éclosions par

femelle ; pour le lot trGité par la dose de 200 micro grammes

la moyenne est de 362 éclosions par f~mcllc ; l'excédent que

représente cette moyenne par rapport aux éclosions des autres

lots ost respcctivomellt de 75 %, 100 ~~ ct 50 % des moyennes

précéd ont es.

David ct VéJqo (1967) ont montré que l'ingestion d'un ex­

trait concentr~ da surncgcrnt p~r les drosophiles dans le

st~d8 adulte provoquent une nette diminution de leur ponte

Van Horrewege (1969) u établi quu cette réduction de ponte

est proportionnel18 ô la concentration ct que, do plus, la

toxine diminue le pourcontage d'éclosio~ dçs oeufs.

En traitant les criquets vors lu milieu de leur vie lcr­

vaire avec dos doses qui perturbent leur développement jus­

qu'au début dc la vie imaginalc, nous obtenons d~s résultats

opposés qui semblent mettre en cause le mom~nt auquel la

toxine est 2dministréG. Ceci serait à rapprocher de certaines

observations que Carlisle ct Ellis (1967) ont faites en uti-
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Fig. 19 - Evolution de la fertilité des criquets traités au

début de leur troisième stade larvaire par B.t.~ ­

exotoxine :

Nombre moyen de larves écloses par oothèque.

a - Lot témoin.

b - Lot traité par 100 ~g/g du nucléotide E 14.

c - Lot traité par 140 ~g/g du nucléotide E 14.

d - Lot traité par 200 ~g/g du nucléotide E 14.
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lisant d'autr~s subst2nces p8rturbant éguloment 10 dévoloppe­

ment d8 l'insecte; en aprliquant à certains moments de la

vie dG l'insecte c~rt2in8s doses de mimétiques de l'hormone

juvénile, ils constEtcnt, on 8ffDt, un raccourcissement du

délai do maturation ut un accroissemont du nombre des oeufs

pondus chez dos P~rrhocorid8o.
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DISCUSSION
==;::s=;====

INTERPRETATIONS POSSIBLES DU ~'iECANIShE D'ACTION ET DEGRE DE

SPECIFICITE .DE .L". TûXrNE

l - RP.PPEL SO,·dVjAIRE

DU CAR~CTERE CYCLI~UE

DE L'ACTIVITE INHIBITRICE DE LA TOXINE

La B.t. D - exotoxine se montre nettement inhibitrice

aux alentours de chacune des mues. plus précisément entre le

moment où le criquet, au terme da sa croissance dans un stade,

cesse de se nourrir et le milieu de l'intermue suivant; l'ac­

tiv.ité de la toxine apparatt ainsi liée au déroulement cycli­

que des évènements qui, sous le contr~le de sécrétions hormo­

nales, permettent au criquet de passer d'un stade au stade

suivant.

A chaque mue, ces sécrétions hormonales ont la proprié­

té de mettre tout spécialement en fonctionnement au niveau

du noyau des cellules épidermiques, selon une séquence bien

déterminée, un ensemble de gènes commandant la synthèse des

enzymes re~ponsables des différenciations tégument~ires qui

donnent à l'insecte, après la mue, les caractères distinctifs

du nouveau stade (Bearmann, 1966) ; aussi, toute inhibition

dans la synthèse de ces sécrétions hormonales ou de ces en­

zymes ne peut-elle qu'entratner un retard de la mue le re­

tard avec lequel s'effectue l'exuviat~on des criquets traités

par la ~~ - exotoxine pourrait s'expliquer par un effet

inhibiteur qu'exercerait la toxine sur des biosynthèses im­

pliquées dans la mise en place et la croissance préecdysiale

de la nouvelle cuticule.
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Les cellules épidermiques de la paroi du corps du cri­

quet continuent pendant un certain temps après le rejet de

l'éxuvie é sécréter, sous 18 cuticule déposée avant la mue,

de nouvelles couches d'endocuticule.

Nous avons vu que, lorsqu'il se rBpport~ à deslots de

criquets témoins, le diagramme des accroissements journaliers

du la moyenne des poids (fig. 14) présente deux maxima par

intermue ; le premier maximum observé en l~absence de traite­

ment coïncide avec la brève croissance post-ecdysiale de la

cuticule.

Or, sur le diagramme des accroissements pondéraux jour­

naliers établi pour les insectes qui ont ingéré la toxine

fig. 16), on n'observe plus la première pointe d'activité qU:l

correspondait, chez les criquets non traités, à la croissance

accélérée d~ leur cuticule dans les premiers jours qui suivent

leur exuviation ; il apparaft ainsi que l'action inhibiùice

de la toxine qui a retardé la mue du criquet se poursuit en­

core quelque temps au-delà de l'exuviation ; elle semble s'~

xercer aussi bien sur la croissance post-ecdysiale du nouveau

tégument que sur sa croissance pré-ecdysiale.

II - DONNEES BIOCHIMIGUES

SUR L'INHIBITIDN

L'action de la B.t.;3- exotoxine a été rapprochée de celle

d'antimétabolites inhibiteurs des synthèses nucléiques ou pro­

téiniques t81s que les analogues des purines, pyrimidines,

nucléosides et nucléotides (Benz, 1966) et de l'acide folique

(Burgerjon et Biache, 1967) ; on a mis en évidence, sur des

insectes, l'activité inhibitrice de la 6-mercaptopurine et du

5-fluoro-uracile (Perry et ~iiller, 1965), de racide 5-fluora­

aratique (La Brecgue, 1943), de la puramycine (Kroeger et

Lezz~, 1966), de l'aminoptérine (Perry et Miller, 1965 - David,

1966) etc •••
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On a pu, dans certains cas, déterminer quelles sont, dans

le cours des synthèses nucléiques ou proteiniques, les étapes

~uxquelles interviennent ces inhibiteurs (~ahler et Cordes,

1967) ; c'est ainsi que l'aminoptérine et la 6-mercaptopurine

inhibent la synthèse de précurseurs d'ADN ou dlARN : acides

adénylique, guanylique ou thymidylique ; le 5-fluoro-uracile

et l'acide f~oro-orotiqu8 s'incorporent à l'ARN et adultèrent

les protéines formées; la puromycine bloqua, au niveau du ribo­

some, l'incorporation des acides aminés 2 la chaîne polypep­

tidique en formation

La nature et le mode d'action de la B.t.!3- exotoxine
v 1 ~

ont été élucidés par Sebesta, Horska et Vankova (1968). Ces

auteurs identifient la toxine à un analogue de nucléotide de

l'adénine; ils établissent qu'elle n'agit ni sur la synthèse

de l'ADN, ni sur celle d_s protéines, mais sur la synthèse

de l'ARN. L'inhibition porte surtout sur la synthèse de l'ARN

messager; ello a lieu à l'étape de la pQWmérisation des ri­

bonucléosides-triphosphates.

L'ARN-polymérase est inhibée par l'exotoxine; mais

cette inhibition est partiellement luvée lorsque le ~ili8u

dans lequel se trouvent en présence l'une de l'autre l'enzyme

et la toxine a une tEneur en adénosine triphosphate (ATP) très

nettement supérieure à celles des triphosphates de guanosine,

de cytosine et d'uridine; l'inhibition exercée par l'exoto­

xine su~ la synthèse de l'ARN n'est renversée par un excès

d'aucun des trois derniers nucléotides; c'est exclusivement

l'ATP qui entr_ en compétition avec l'exotoxine; celle-ci

montre pour l'enzyme une affinité au moins égale à celle de
L /

l'ATP (Sebesta et Horska, 1969).
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III - PROCESSUS BIOLOGIwUES

INHIBES CHEZ LE CRI~UET

PAR LA TOXHiE

Les périodes du cycle de développement du criquet au cours

desquelles intervient activement la~- exotoxine de Bacillus

thuringiensis sont pr~cisément celles où le criquet se dote

en très peu de temps de tout le nouvel assortiment d8s enzymes

nécessaires à la catalyse des réactions qui sc succèdent très

rapidement dans les processus de remaniement et de différencia­

tion aboutissant à la réalisation du nouveau stBde.

La formation de chacune de ces enzymes exige la synthèse

préalable d'un ARN particulier; on peut supposer qU2 l'acti­

vité inhibitrice d~ la toxine s'exerce sur cette intense syn­

thèse des ARN messagers qui commandent, aux alentours de cha­

que mue, le renouvellement de l'équipement enzymatique impli­

qué dans la morphogénèse du nouveau tégument.

On peut env.sager également que la toxine perturba aussi

la synthèse d~s peptides et des protéines intervenant très

peu de t8mps après chaque mue durant la "période critique"

dans le mécanisme endocrine qui déclenche la mue suivante ;

l'inhibition de la synthèse de c es hormones peptidiques ou

protéiqùcs_dans 10 phase initiale du mécanisme endocrine peut

entraîner un retard dans le déroulement chronologique de tout

le mécanisme (BERREUR, 1971).

Les époques auxquelles la toxine se manifeste par un ef­

fet inhibiteur dons le cours do l'évolution cyclique du déve­

loppement larvaire du criquet sont, de plus, celles où se

produit une très forte consommation d'ATP.

Une p6rtie de l'ATP utilisé intervient dans l'activité

nerveuse et muscul~ire du criquet, notamment au moment de,
l'exuviation où se produit une longue série de violentes con-
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trùctions de la musculature abdominale.

C~pGndant, il Y a surtout grande consommation d'ATP dans

les activations et lœs phosphorylations dë nucléosides, dia_

cides aminés ct d~ sucres au cours des biosynthèses d'acides

nucléiquGs, d'enzymes at c!utrcs protéines, de polysaccharides

et dos c1ivc.)"s autrlès constituants du tégument qui ont lieu

pondant les croiss3ncos pr~-ecdysiG18 ct post-ecdysiale, à

une époque où 10 criquet a interrompu toute prise de nour­

riture. A ce moment, los r8servos du criquet s'amenuisent en

raison de l'arrêt do son alimentation et de l'intensité des

.biosynthèses engagées.

De plus, ainsi quo Bougues et Barreur (1969) l'ont mon­

tré chez Calliphoro, les échanges respiratoires sont peu ln­

tens8S ou meme absents au mo"snt d~ 1::- mue at ceci se répercu­

te sur le pool diATP qui diminua de façon importante pendant

cette période.

On peut alors supposer que la concentration do l'ATP au

niveau des noyaux des cellulos synthétisant l'ARN devienc ln­

suffisante pour quo cet ATP puisso entrer avantageusement en

compétition, ch8z le criquet traité avec la B.t.;3- exoto­

xine,et lever l'inhibition que cette toxine oxorce sur l'ARN_

polymérose.

IV - PiWCE5SUS DE HC:CUPEf~/\TION

ET DE DETOXICATION

Alors quo l'épidorme do la paroi du corps et la muscu­

lature intarsegmentaire croissent do façon intermittente on

suivant les varitions cycliques des sécrétions hormonalos de

la mue, l'ensemble dos autres tissus du criquet croît d'une

f~çon continue (Halbwachs et Joly, 1957 - Staal et de Wilde,

1962) en fonction des disponibilités de l'organisme en maté-
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riaux aliment2irbs. Une telle continuité dens la croissance

implique d~ns ces tissus d s processus biochimiques CSS8Z cons­

tants ne nécessit".nt pas, RU long des st~dBs successifs, de

renouvellements importlnts de l'équipement enzymatique ni,

par conséquent, d'int~nscs synthèses pr6alables d'ARN si la

toxine n'intervient qu_ sur les ét~pes du développement compoF

tant d'importantes synthèses d'ARN, elle n'exercera pas d\üc­

tion inhibitrice noteble sur l'évolution de tissus tels que

ceux d.~ 12 musculature du vol et de la m~Lche, le corps gras

et m~me l'8piderme des éb~uches e12ires qui croissent d'une

façon ininterrompue tont que l'insecte s'alimente.

Hill et Goldworthy (1968), par une série do pesées dt

d'analyses quantit2tivGs précises eff~ctuées à intervalles

réguliers, ont f2it rGssortir la corrélation qui apparaît

durent chaque périod8 d'intensc prise de nourriture entr~ les

poids secs des matériaux eliment2ires ingérés par Locusta

migratori2 migratorioides et IGS poids secs du criquet et

dos différent:; constituants de son ccrrp~.

Bien qu'une grande part dos métabolites §laboiés partici­

pe à l'édification de matière vivante nouvelle d8ns IGS tissus

en croissance, les quantit6s tot21es d'acides nminés et de

protéines ~ l'hémolymphe ct du corps gras ~ugmentont au fur

et à mesure qU8 1= criquet ingère de grandes quantités d'ali­

ments. Il se reconstitue ainsi dans l'orgenisme dGS réserves

d'acidcs aminés dont l'utilisation commencera juste avant la

mue; 811es permettront ~ l'insecte, ~ un moment où il ne

reçoit plus de nourriture d8 l'cxt~ri8ur, d'effectuer la syn­

thèse des protéinos qui assure l~ croiss2nce pré-ecdysiale

d'une nouvelle cuticule les tGnours en acides aminés et en

protid8s du corps gr~s et dB l'hémolymphe commenceront alors

à diminuer.

Pendant toutG la période d'alimentation intense,

les teneurs on glycogène et en lipides du corps grèS et la
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teneur en tr6halosc d~ l'hémolymphe augmente également

t1ill ct Goldsworthy, 1968).

En même temps qu'il rGforme ainsi sas réserves glucidi­

qu~s ot lipidiqu~s et grâco à l'énergie fournie per certaines

~t0pes de l~ dégrcd~tion d8s mét?bolitas qu'il accumule du­

rent chaque époque d'intense prisa (10 nourriture, le criquet

reconstitue périodiquement ses r8servcs de tout l'ATP dont

il a besoin eu cours dos importcntes r~actions biochimiques

conso~~atrices d'énergie qui ont lieu uussi bien pendant les

périod~s où l'insecte ne s'alimente p2S que pcnd~nt cellos

où il sc nourrit.

Il on r~sulte qu'eu cours de la deuxième moitié des in­

termues durant la~uellc le criquat s'~limente abond~mm~nt,

il y a probabl~ment d~v2nt2g8 d'ATP qui entre on compétition

avec 12 B.t.;(3- exotoxine eu niv8éu de l' ARN-polymér~se ; on

peut pcnserquc 12 qU2ntit6 d'ATP devient suffisante pour le­

v8r, en totulité ou 2n grande pcrtiu, l'inhibition de l'enzy­

me et permottre la ruprise do œrt2inus synthèses d'ARN qui

avaient été bloquées p~r lB toxine ; les freinages que la

toxine fait subir à 12 croissance du tègumunt lors d'un cer­

tain nombre d~ mUGs s'ett2nucnt puis cessent complèt8ment

18s int rv~ll~s ontr~ mUeS sucessives raccourcissent au bout

d'un cGrt2in temps, lG dêv~loppom~nt du criquet tr2ité finit

par rcttrappr celui du criquot non tr ité ; à partir de ce

moment, la crois32ncc so poursuit ch~z l'un et l'autre en

parfait synchronisme 2t leur longévité est identique.

On peut penser quo 12 déperdition progressiVE de l'ac­

tivitè de la mxine s'offectue en partie p2r élimination de

la substanco avec los fècos sans aucuno 21tération do sa

structure ainsi que Schmid et Benz (1968) l'ont montré dans

le r:as C8 GalL:~ria ~811onella ; le reste est inactivé dans

10 corps do l'insecto, 12 simplo d~phosphorylation par voie

enzymatique do le subst2nce suffisont pour aSsuror sa complè-
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te détoxication (5cbcsta ct al., 1968).

Il est probable quo la dégr~dation enzymatique de la

toxine déphosphorylée S8 poursuit ~ l'intérieur do l'insecte

ut finit p8r libér2r l'8déninc qui sera réutilisée ~ la for­

mation dG nouveaux nucléotides ; on peut so demander si cet

appoint d_ nucléotides normaux nJn toxiques qui seraient dis­

ponibles pour 12 vitGllog~nès8 n'oxpliquarit prs l'augmenta­

tion sensible d~ l~ fécondité ct de la fertilité que nous cons­

tatons (fig. 17-19) ch~z los criquets qui survivent aux for­

tes doses qui leur sont odministrées eu milieu de 18ur vie

larv2ire ; les nucléotides reconstitués è pa~tir de la dé­

gradation de 12 toxine pourr2icot, en effot, s'incorporer aux

oocytes dès lour phase do croissance ; cette phase sc car~c­

térise par une import~nt8 élévation de la toneur des oocytes

on ARN ; 0110 correspond, par conséquent, 0 une période oD

la fomelle 2 un fOLt bosoin de nucléotidGs.

Il n'ost cependant pas exclu que si 12 même toxine était

administrée plus t~rdivem8nt , vors 12 fin de la vie larvaire

ou au début dG la vie imaginale du criquet, 0110 n'aur~it

encore subi qu'une déphosphorylation moins avancée au moment

pr~cis oD so decloncho norm21cment l'intenso synthès~ d'ARN

dans las oocytes ; 10 toxine pourrait DIors s'y trouver en

concGntrotion suffisante pour inhib~r cotte syn~hès8 et pro­

voq'er unD beisse d8 fécondité Dt de fertilité telle que ce.lJ&

qu'obsorvent Devid et Vago (1967) sur Jrosophile tr~ité8 en

début d~ vie imagin21o.
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v - POSSIBILITES D'ACTION TER~TOGENE

Sur les adultes qui apparaissent dcns les lots de cri­

quets que nous Qvons tr it~dans 10 courant de lou~ vie lar­

valre QVOC la B.t.J3 - exotoxino, nous n'observons aucune

des atrophies ou des malformations que Burgerjon, avec Galichet

(1965), Biache (1967), Biacho et Cals (1969), ainsi que Mayas

(1969) ont obtenues de façon très rctard60 sur des imagos

après administr~tion de dosos sub16tQles du surnageant bac­

térien à des larves do Diptères, de Lépidoptères etd~ Coléop­

tères.

Il ost à notar que los insectes sur lesquels des effets

tératologiques ont pu être obsorvés sont des Holométabolcs ;

dans los derniers st~des larvaires de eus insectes, certains

tissus, d'abord très peu diffGrcnciés, subissant en peu do

temps des transformations considérables avant de s'extério­

rlser à la mue imaginale sous la forme définitive de pièces

buccales, d'antennes, de pattes etc ••• du stade adulte.

L'élaboration das multiples enzymes et protéines diver­

ses par lesquelles se réalisent ces trLnsformations implique

des synthèses extr~mement diversifiées d'ARN ; on peut conce­

voir qu'au moment où doit se réaliser l'intense incorporation

de nucléotides dans ces ARN, la structure nucléotidique de

la toxine la prédispose à intervenir au niveau des cellules

en cours da division et de différenciation très actives ;

elle pourra alors y provoquer des inhibitions dans la syn­

thèse de certains ARN qui se traduiront par des atrophies

d'organes.

Chez les criquets, comme dans l'ensemble des insectes

Hétérométaboles, les différents organes ne se transforment

tout au long dos stades larvaires successifs que d'une façon

très progressive de l'état embryonnaire à l'état adulte;
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leur développement ne necessite à aucun moment des incorpo­

retiùïls de:; nucléotides dans les ARI\J et dffidivisions mitoti­

ques aussi intenses que celles qui ont lieu en fin de vie

larvaire chez les Holométaboles ; on conçoit donc que l'ac­

tion de la toxine puisse être beaucoup moins marquée chez les

criquets qU8 chez les Holométaboles.

VI - DEGRE DE SPECIFICITE

DE LA TOXINE

Les effets inhibitdurs de la B.t.;3 - exotoxine sur la

croissance du criquet, la correspondance chronologique que

nouS ét3blissons entre les fluctuations rythmiques de l'in­

tensité de cette inhibition et les processus cycliques du

dévelkppement larvaire, de même que le caractère léthargique

(Bond et Boyce, 1970) du syndrome que présente l'insecte suc­

combant à l'intoxication, permettent d'attribuer a la toxine

un modo d'action r8dicalement différent de ceux des insectici­

des actuellement utilisés en protection des cultures; c'est,

précisément, cette singularité de l'activité de la nouvelle

substance qui souleva le .olus d'intérêt dans la découverte

de Mac Connels et Burgerjon.

En tenant compta du fait que le toxine se trouve mani­

festement impliquée dans les phén~mènes de la mue (Burgurion

et de Barjac, 1960 ; Charles, 1965 ; Heimpel, 1967) et en

abs8nce de toute indication d'accidents graves imputables à

la toxine sur Vertébrés (Galichet, 1966 - Martourot, 1967),

on avait, en effet, l'espoir que se rûvélait ainsi un nouveaU

type d'activité toxique intervenant dans un processus physio­

logique bien propre aux insectes; la toxine constituerait,

par conséquent, un poison tout à fait spécifique dos insectes;

elle ne présenterait donc aucun d~nger 6 l'égard d s animaux

supérieurs (Benz, 1966, Burgerjon sous presse) à la différence
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de maints insecticides usuels organochlorés ou organophosphorés

taIs que la dieldrino et 10 parathion-méthyle que l'on cons~

dère jusqu'è pr~sent comma les meilleures armesd~ la lutte

antiacridienne ; la dieldrine a 10 1!11~me affinité pou~ les

centres nerveux des mamlifères ct dl:)S insectes (rlatsumura et

Hayashi - 1969) et la parathion-mÉthyla inhibo aussi intunsé­

ment chez l'homme et cheL l'insecte le m~me système enzymati­

que de la cholinostérase (Fukut~ - 1969).
.....,

Or, lus r~sultats des essais biochimiques de Sebesta

et al. (1969) et l'interprétation que nous sommes amenés à

donner des modifications que nous observons dans le.dévoloppe­

mentdes criquets traités montrent qu'en r~alité, la phase pré­

cise du m~tabolism8 qui 2st dir~ct~ment altérée par la toxine

chez les ins:cctes ni 8st pas un processus qui lour est propre

mais, au contr2iro, un processus absolument génér21 et fonda­

mental pour 16 totalité des Gtres vivants; c'est, en effet,

l'inhibition de la synthèse de l'ARN qui est la cause primaire

de la toxicité de l'oxotoxine ; cette inhibition et lQ toxici­

té concomitante s'observent aussi bien sur mammifères que sur

insectes.

C'est ainsi que sur souris, en injoction intrepéritonéalB,

la DL SO de la toxine a pu être évalu~c 2 18 micro grammes par

gramme du poids du corps; cette toxicité à lièg~.rd des mam-

mifèras est du ~em8 ordre de grandeur que cella d2utres ana-

logu8s de nucléotides tels qu~ S - ~z~cytidine dont la DL SO

an injection intrapéritonéale est de 11,S ~g/g pour la sou­

ris (Sébesta et coll. - 1969). En cc qui concerne ce m~me

mode d'administr2tion p2.T injection, lB DL SO de la toxine

est supérieure ~ celle du par~thion-méthyle (DL SO = S,8 ~g/g)

mais inf~ricur8 à celle d'autres asters phosphoriques égalü­

ment réputés dangereux tels que l'EPN dont la DL SO intrapéri­

tonéale est de 33 ~g/g sur rats (Kimmerle et Lorke, 1968) •

.-.
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En toxicité orale ~igug è l'égard du rat, la DL 50 de

l'exotoxine ost de 17 !J.g/g (Desmor2s, 1971) ; elle est donc

très voisine de c811c du parathion-méthyle (DL 50 por os =
14 !J.g/g) ; l'exotoxine est trois fois ct demi plus toxique

par ingestion que 10 dieldrine (DL 50 per os de la diGldrine

~ l'égDrd du r2t = 46 ug/g).

Les évalu0tions de la DL 50 de la B.t.h- exotoxine en

injection dans l'hémolymphe des chenilles de Galleria mello-
1,.../

nella se situent 8ntre 0,5 (Sebesta et al., 1969) et 1,5 )J.g/g

(5chmid et Benz, 1968) ; en ingestion libre, la toxine est

beaucoup moins active puisque sa DL 50 orele à l'égard de la

teigne des ruches est d~ l'ordre de grandeur de la DL 50 que

nous ~ons dGterminée pour IG criquet.

Cette DL 50 per os est de 165 !J.g/g à l'égard de Locusta

~ ; elle corr~spond 8 un pouvoir insecticide médiocre puis­

que, les v.slC3urs de le: DL 50 ori-Ile des produits utilisés ac­

tuellement en lutte anti2cridienne sont comprises entre 1 et

7 !J.g/g (~ et Coquard, 1966 ; IViac Cuaig, 1966).

Certains insectes sont, cepcnd2nt, consid6rablement

plus sensibles à l'exotoxine par voie orale que ne le sont

Locusta et Galleria ; c'est, par exemple, le cas d8 la che­

nille de la noctuelle du chou, Mamestra brassicae, à l'égard

de laquelle la DL 50 de la toxine n'est que 6 !J.g/g en inges­

tion libre (de Barjac ct D8donder, 1965).
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VII - POSSIBILITES D'ACTION INSECTICIDE

PLUS SPECIFIQUE

DANS CERTAHJS TYPES DE SUBSTANCES

A ri,ECAI\JIS~IE D'ACTION VOISIN

Puisqu'une substancE: nucléotidique telle que la B.t. /j.
exotoxine se montre beaucoup plus toxique pour certaines es­

pèces animales que pour d'autrDs, il n'cst pas exclu que

d'autres analogues de structure de constituants des acides

nucléiques aient dQs~ciûcit6s d'action très différentes et

qu'il puisse se trouver parmi eux des substances ayant un

pouvoir insecticide nettement plus élevé à l'égard des Acri­

diens et, par contre, une toxicité très réduite à l'égard

des animaux supérieurs.

Ceci pourrait ~tre envisagé en résultat d/une expérimen­

tation insecticide et toxicologique à laquelle seraient sys-
,

tématiquement soumis les divers analogues de nucléotides que

l'on peut obtenir par synthèse (Cramer et al. - 1968) ainsi

que certains antibiotiques ; par son origine microbienne et

par sa propriété d'agir par inhibition de la croissance, la

B.t.!3- exotoxine se rapproche, en effet, beaucoup des antibb-

c tiquc~ ct, plus spécialement, de ceux assez nombreux qui

sont des analogues de structure de constituants des~ides

nucléiques possédant, comme le toxine, un adénosine dans leur

molécule; bien qu'ilS interviennent également dans la chaîne

des réactions des synthèses nucléiques et protéiques, plusieurs

de ces antibiotiques se montrent sans grand danger pour l'hom-

me •.

Nous n'avons pu mettre en évidence d'action dépressive

de la toxine thermostable sur la fécondité et la fertilité

des criquets traités; on devrait pouvoir, cependant, décou­

vrir parmi d'autres analogues de structure des nucléotides
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ou des nucléosides, tels que le 6 - azauracilriboside dont

Landa ot Rezabova (1964) suivent les effets sur l'appareil

génital do m mouche domestique, des substances qui inhibe­

raient le développement ou le fonctionnement des organes

reproducteurs des criquets ct perturberoient gravement la

gamétogénèse. David ~t Vago (1967) const?tent quo, lorsqu'elle

est appliquée à la drosophile adulte, la toxine thermostable

elle-m~me perturbe l'ovogénèsc de la mouche en agissant di­

rectement sur ses ovaires.

El Dakroury et Mac Cuaig (1968) cherchent à provoquer

la chimiostérilisation dos acridiens au moyen d'agents d'al­

kylation ; les résultats de leurs trpitements do Locusta m.m.

par l'apholate et le tépa ne sont guère encourageants; seuls

les mâles devionnent stérilos ; les doses nécessaires pour

obtenir cotte stérilisation provoquent une forte mortalité

et affectent trop sévèrement los insectes traités qui survi­

vent pour leur permettre d'entrer efficacement, par la copu­

lation, en compétition avec los criquets mâles qui échappent

au traitement.

La DL 50 à l'égard de Locusta m.m. ost do 150 ~g/g pour

l'apholate et de 130 ~g/g pour le tépa ; elle est donc de

l'ordre d~ grandour de c8110 de la B.t. fi - exotoxine; il

faut que la dose do l'agent d'alkylation appliquée au criquet

dépasse 18 tiers de la DL 50 pour déclencher une baisse no­

tab18 de la fertilité.

A l'égard du rat, la DL 50 orale aiguë du tépa est de

37 mg/kg; l'apholate, injecté à la dose d8 2,5 mg/kg, tue

les veaux en 7 jours (Campion - 1965).

Les deux classes de substances, antimétabolites et agents

d'alkylation, que nous suggérons comme source éventuelle de

nouvelles matières actives pour la lutte contr~ los insectes

- 59 -



nuisibles, font l'objet d'investigations extr~mement étendues

dans IGS laboratoires de r8cherche de chimiothérapie anti­

canc6rD~~; le travail accompli dans ces laboratoires facili­

terait la sélection, parmi 18s substances déjà étudiées pour

lour activité antinéoplasique, d'un cortnin nombre de pro­

duits qui sembloraient mériter d'~tre retenus pour une expé­

rimentation sur insectos en Eison, notamment, d'un pouvoir

inhibiteur particulièrement intense.

Mais il est s~out indispensable d~ fairü le plus grand

cas dus r~sultats des contr51es toxicologiques auxquels sont

soumis les produits étudiés à dos fins chimiothérapeutiques,

tout spécialement en œ qui concerne leur toxicité chronique ;

les substances qui agissent sur le développement des tumeurs

et pourraient év~ntuellement perturber efficacement la phy­

siologie de l'insecte en inhibant la croissance dans certains

de ses tissus risquent, en offet, d'affecter tout autant chez

l'homme la division cellulaire dans certains organes essen­

tiels tels que ceux do l'hématopoièse (Fournier et Gervais,

1970) et produire dos effets térato~ènes et mutagènes (Clavel,

1967 et Privat de Garilhe, 1970).

L'activité t8rétogène de la~xine thermostable elle­

meme, mise en évidence sur insectes holométaboles par Burger­

ion et Biache (1967), ost signalée 6g,:lement sur mammifères

par Desmoras (1971). De plus, Burgerjon (1971), après éleva­

ge de deux générEtions successives, const8to sur doryphore,

Leptinotarsa docemlineata, la transmission h~réditaire des

caractères tératologiques apparus à la suite d'un traitement

par le surnageant de la culture de Bacillus thuringiensis.

Il peut para!tre extr~mement tentant de rochercher pour

la lutte contre los criquets do nouvelles armes sans danger

pour l"homme parmi les substances analogues ou mimétiques des

harmonas de la croissance et du développement de l'insecte;
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Willi~ (1967) les annonçait comme 10 "troisième génération

d~ pusticidos", caractérisée par une spécificité d'action è

l'égard dos insectes tulle que ces substnnccs n'aurai8nt

éJ bsol umun t El U cu n [) f f Dt sur t 0 ut C El u t r ~ f orrn G d G vie. [vi a l gré

une constitution chimique tout è foit différente, ces sub­

stances no sont cependant pas sans pr~scnter de troublantes

anc:logios d'activité avec cc;rt,-:ins effets dG la toxinG ; en

particulier, Carayon (1966), sur ?yrrhocoridao, obtient de

profondes déformations des pièces buccalos; fI signale (1970),

de plus, une action mutagène extr@mement importante de sub­

stances mimGtiqucs do l'hormone juv~ni18. En outre, Carlisle

constate la formation de tumeurs néoplasiques sur Pyrrhoco­

ridae traitÉS par des doses sublétalos de certains de ces pro­

duits.
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CùNCLUSION
==========

Dans la plup2rt dl.JS tr<'ViJUX ::::nt~ri[)urs, 10 8 - exotoxi­

ne de Eacillus thuringicnsis, incorpor(a ~ l'alimunt de l'in­

socte, est appliqu6c an intoxication chronique; on observe

d'une 8xp6riencB à l'autre une ~xtr~me variabilité dans les

résult:its ; psrmi los fc,cteurs qui paraissent ~tre â l'origi­

ne de variations import=ntes da l'2ctivité de la toxine, on

peut citer la t2mpératurc ambi3nte, le poids ct 18 sexe des

insectes (Van Hcrrcwcqe, 1969), leur âge au momont du trai­

temont (Buroé",rion ct Biacho, 1967 - Mayas, 1969), le mode

d'ùpplication da la bxine (Schmid ct Eenz, 1969) et 18 nature

de l'aliment (Galichet, 1967 - Benz ct Perron, 1967) la

diversité des effets obtenus ne p~rm8t pas d'élucider le

mbcanisme de l'intoxicction j néanmoins l'observation d'un

certain mode dl é:ction à rcté::lrdcment éJSSOZ caractéristique

retient l'attention des cxp6rimcntsteurs ut les ambne è en~

visagcr que la substance peut intcrfCrcr CV8C les hormones

respons2bl~s rJ e la mue et ch la rnétiJmorphose.

Nous nous sommes oppliqués à r6aliscr dans nos essais

d 8 la B. t. (j - 8xotoxin e sur Locu st a rlli grat oria migratorio i­

~ des conditions expérimentales très étroit~ment d6finies

et rigoureusement uniformes ; ch2que criquet ingère une

quantité très exactement connue de toxine pure ; le t~mps

de cattë:; ingestion est limité à une court e période unique,

strictement localisée tout au dcibut d'un stade larvair~ ct

nous soumettons les criquets à des c~ntr61es journaliers dès

leur traitement et tout au long de leurs stades successifs.

C'est la précision du nouvcou dispositif expérimental adopté

qui nous a permis de carGctériser quantitativGmunt et chro­

nologiquement les fluctuations d~ l'inhibition oXGrcée par

la toxine sur 12 croissance et le d6vuloppement du criquet
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ct de contribuer par lè ~ une meilleure compréhension du mode

d'action d~ la subst0ncc.

Nous établissons, en effet, que l'activité inhibitrice

de la toxine s'exerce essentiellement aux moments où se pré­

parent ct s'cffLctu8nt les dépôts pré-ocdysiaux et post­

ecdysiaux de chaqu8 nDuv~llG cuticule ; ce sont les époques

des très intenses synthèsês d'ARN m8ssagors responsables des

différenciations morphogcinetiquos des divers stados.

Nous rattachons cette chronologie bion particulière de

l'activité inhibitrice cyclique de la toxine à la découverte

faite, in vitro ot dans l,s cellulos du fiJie de Mammifères,

par Sebosta ot coll. (1968-1969) do la propriété de œtte sub­

stanco d'inhiber la polymérisution des ribonucléotidos au

moment dos synthèsüs d'ARN en entrant en compétition avec

l'ATP au nivoau do l'ARN-polymér~s8.

La toxicité do la B.t • .i)- exotoxine et l'inhibition

qu'elle exerce sur la croisscnce et le développemont du cri­

quet paraissent donc etre la conséquence des dêficiences

que cette inhibition dos synthèses d'ARN entraîne obligatoi­

rement dans la formation ~s protéines et notamment dans celles

d'enzymes impliquées dans la croissance ct de multiples au­

tres processus vitaux.

Ce mode d'action ayant un caractère universel pourl'en­

somble du règne animal ne répond pus 2 l'espoir que l'on a­

vait d'une toxicité bien spGcifique à l'égard dus insectes.

L'intensité des synthèses d'ARN varie énormément au

cours de la via post-ombrycnnaire da l'insecte; elle diffè­

re égalemont b02ucoup d'un groupa d'insectes à l'autre;

étant fonction d8 l'intensité do cos synthèsos, l'activité

do la toxine cllc-mêmo v2rio également d'une façon considé­

rable d'un moment à l'autra do la via de l'insecte et selon
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son moda de développement ; los eff~ts ~ la toxine sont ainsi

nattomcnt plus mRrqu6schoz les Holométaboles quo chez 10 cri­

quet ; ils doivent SG mQnifestcr essentiellement au moment

dus plus dctivcs biosynthès0s de différ"nciations morphogéné­

tiques des divers st2de6 ct dus pro_essus do maturation sa­

xuello, d'ovogbnèsu ut ~ vitollogénèso.

La toxin8 est un an210gue do ~ructure do l'ATP ; méta­

bolite constammont indispensable pour tous ILS processus vi­

taux, celui-ci fait, è c~rtains moments, l'objot d'une uti­

lisation et d'un ronouuellement, simultanés ou successifs,

extr~momLnt intenses on fonction d~s besoins très changGunts

do l'animal, de son développement, de son 2ctivité, de son

alimentation et dos conditions ambiantes ; il on résulte de

grandes variations d~ la toneur des cellules en ATP ; lA syn­

thèse d8 l'ATP dont a besoin l'insecte peut ~tre perturbée

par l'action de lE' inxine mdis, inv:Jrsument, une élévation

de la concontr~tion du la cellule en ATP à un certain niveau

pGut permottrc au n'lcléotidu d'entrer en compétition avec la

toxine et de lever l'inhibition qU:J celle-ci exerce sur les

biosynthèses; ccci, sëns doute, explique en partie la surpro­

nante variabilité dos effets d3 la toxine signalés par maints

expérimentateurs; la roch~rcho d'une àfficacité protique.
exigera donc quo l'on définisse 18s cQnditions, probabl~m8nt

GSSeZ étroites, dans l~squclles devront ~tre exécutés les

trr"itemonts.

Il s'en feut, cependant, d~ bD~UCOUp quo 10 mécanisme

d'action d~ la toxine soit pluin5ment élucidé et que l'on

puisse d~s maint~nant juger d~ ~s possibilit6s d'utilisation

en lutto insecticide. La diversité dus r6sult~ts expérimen­

taux ut cortains effets tels quo dos actions tér~togènes et

mutagènas montrent la complexité dus mod~s d'int_rvontion de

la toxine en tEmt qU'3naloguc d(~ si:ItJcture d'un constituant
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des acidos nucléiques; nous constutons que 12 toxine pré­

sente aussi c~rtain8s pnalogios d'8ffots avec certaines

cubst2nces hormon21~E, antimétabolitcs, antibiotiques et

chimiost6rilisantGs ; d~vant l'import~ncu dos probl~mos qui

restent ~ r~soudru avant que lion Dui~S3 envisager l'emploi

on protbction des ~ulturGs de pruduits sgissant au niveau

du mat~ricl génétique de l'animal, il s8r~it prématuré d'a­

bandonner toute rechercha de nouvelles matières activas plus

spécifiquos parmi ccrt~ins typos cla~siquGs d'insecticides,

tels que los estors phosphoriques, dont le mécanisme d'action,

boaucoup plus simple, commenca ~ etr8 bian connu Dt dont le

dengor peut donc etre plus facilomônt circonscrit.
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RES UME
===========

Les principaux effets de la /3- exotoxine de Bacillus

thuringiensis ing8r6e au dfbut du troisième stade larvaire

par le criquet migrateur africain, Locusta migratoria migra­

torioides)sont les suivants:

Une certaine proportion de criquets succombe lorsque la

quantité administrée etteint une dose suffisante; mais, quel~

que soit la quantité 08 toxine ingérée, il y a toujours un

certain temps de latence entre l'ingestion et la manifestation

de la toxicité; les criquets ne meurent jamais en masse dans

les premiers jours qui suivant le tr8itement ; les mortalités

s'échelonnent sur une période d'une à deux semaines.

Chez les survivants, pGndant plusieurs stades successifs

après le traitement, on observe, au cours de chaque intermue,

des périodes où la croissance pond6rale est nettement ralentie

par rapport à celle des criquets témoins.

Un certain nombre de mues appar~issent avec du retGrd.

L'inhibition do la croissance et du d~veloppement du cri­

quet se manifeste toujours dans les lots traités conjointe­

ment avec un certain pourcentage du mortalité; le t2UX de

mortalité et la rbduction du poids de~ criquets sont d'autant

plus importants que la dose ingérée est élevée; c'est ainsi

que l'ingestion de doses croissantes do 100 à 360 microgrammes

de toxine par gramme de poids du corps de l'insecte entrarnent

pour le poids du criquot, dans les deux premières semaines qui

suivent le traitement, des réductions moyennes allant de 15 %
à 55 %, cos m~mes doses provoquant de 20 % à 95 % de mortalité.

La DL 50 établie pour Locusta m.m. après délai de 15 jours

après traitement en début du troisième stade larvaire est de

165 ~g/g.



La durée du tumps pond8nt lequel s'exercent l'action

mort ,Ile de la toxine ot son puuvoir inhibitour est d'0ut6nt

plus longue que 10 dcse ingérée est forte; cependant, après

Otre passés par un m2ximum entre le cuuxième jour ct le si­

xi~me jour qui suivent le tr2itomGnt, les mort21ités journa­

lières et les rctards de dévclopp8ffient diminuent graduellement

par la suitu ; 12 toxine n'~ plus aucune action mortelle deux

semaines après l'ingastion ; 2U bout de tr~is sBmaines, il

n'y a plusucun rDtcrd, ni pour la croissance pondér21e des

criquets traités, ni pour leur maturction sexuelle. La lon­

g~vité des criquets qui ont surv6cu ~ la mue imaginale est

la m~me dans les lots tr2ites et dans lus lots témoins.

ContrC'irement à cc qui :=j pu ~trl:.- observé ch oz des Holomé­

t2boles, on ne constùtc aucune atrophie ou malformation sur

adulte ni ~ucunc baisse de f~c8ndité et de fertilité.

La ~.~./3- exotoxine n'inhibe p~s la prise de nourriture.

L'activité inhibitrice sur la croisEance sc rcl§chc dans la

deuxième moitié des intcrmues, à 12 période du stade o~ ~e

criquet s'alimente le plus abondemment.

Par contre, la toxine so montru nettement inhibitrice

aux alentours de chacune dos mues, plus p~écisément entre le

moment o~ le criquet, au terme de sa c roissence d2ns un stade._

cesse do so nourrir et 10 ffiiliau de l'intermue suivant; l'ac­

tivité de la toxine apparaît ainsi lié8 au déroulement cycli­

que des évènemonts qui, sous 10 contrôle dos sécrétions hor­

monales, permettent au criquot de passer d'un stcde au stade

suiv~nt ; l'inhibition s'excrce essentiollement aux moments

o~ se préparent et s'effectuent les dépôts pré-ecdysiaux et

post-ecdysiaux de chaque nouvelle cuticule ; ce sont les é­

poques des très intenses synthèses d'ARN messagers responsa­

bles des différonciations morphogénétiqu8s des div8rs stades.



Nous r8ttachons c8tte chronologie bien particulièro de

l'activité inhibitrice cyclique de la toxine à la découverte

récente de la propriété de cotte substance d'inhiber la po­

lymérisation des ribonucléotidos au moment des synthèses

d'ARN en entrant on compétition avoc l'ATP au niveau de

l'ARN-polymfrese.




