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INFLUENCE DE L'INANHITION, DE LA SOUS-ALIMCNTATION, DE L'INFECTION VIRALE
ET BACTZRIENNZ SUR LA PHYSIOLOGIE, LeS RESERVES ET LE METABOLISME DE
MALACOSOMZ: DISSTRIA HUBNER (LEPIDOPTERA: LASIOCAMPIDAE).

RESUME

Dans ce travail nous entreprenons de déterminer les effets de la sous-
alimentation quantitative, de 1'inanition, de 1l'infection bactérienne (Ba-

cillus thuringiensis var. Kurstaki) et de la polyédrie nucléaire de Malaco-

soma disstria sur plusieurs paramétres clés des éléments énergétiques, des

minéraux, des enzymes, des caractéres physiolcgiques et physiques de Malaco-

soma disstria Hubner; la Livrée des Foréts. Nos investigations portent no-

tamment sur la mortalité, le poids, l'eau, les lipides, les.protéines, le
glucose, le glycérol, l'azote uréique, le calcium, le potassium le sodium,
le chlore, le phosphore, le pH, l'aldolase, l'isocitrate déshydrogénase, la
lactate déshydrogénase, le glucose-6-phosphate déshydrogénase, la phosphata-
se acide et alcaline, la glutamate-pyruvate et la glutamate-oxaloacétate
transaminase. Les résultats sont évalués en fonction du taux d'infection

de la population étudiée ou du temps de scumission & la pathologie des lar-
ves (IV® et V° stade) ou des chrysalides. On y discute aussi des hypothéses
de mécanismes par lesquels ces différentes pathologies peuvent influencer le
taux des constituants étudiés. Toutes ces pathologies affectent plus ou
moins le taux de chacun des éléments, mais de fagon générale, on peuf dire
que la sous—alimenfation-et 1l'inanition affectent principalement les élé-
ments énergétiques de réserve, que l'infection bactérienne perturbe 1'équi-
libre des minéraux et l'infection virale exerce son action surtout sur 1'ac-

tivité enzymatique.
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Claude Laliverté
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NOMENCLATURE ET ABREVIATIONS:

La nomenclature et les abréviations utilisées dans ce travail sont
celles couramment employées en biochimie clinique. Pour faciliter la com-
préhension de tous les lecteurs, nous avons dans cette partie 1'expression
compléte de 1'abréviation et entre parenthése, la nomenclature systématique
internationale ainsi que le numéro de la classification enzymatique (s'il

v a lieu).

ADP : Adénosine diphosphate.

Aldolase : Fructose-diphosphate aldolase (D-Fructose-1,6-diphosphate, D-
glycéraldéhyde~3-phosphate ligase)(E.C. 4.1.2.13).

ATP : Adénosine triphosphate.
DAP : Dihydroxyacétone phosphate.
GAP : Glycéraldéhyde-3-phosphate.

GDH : Glycérol-3-phosphate déshydrogénase (Glycérol-3-phosphate: NADT -
oxydoréductase) (E.C. 1.1.1.8).

GK : Glycérol. kinase (Glycérol-3-phosphotransférase)(E.C. 2.7.1.30).

GOD : Glucose oxydase (B-D-glucose: oxygéne-1-oxydoréductase)(E.C. 1.1.
3.4).

GOT : Glutamate-oxaloacétate transaminase (L-aspartate: 2-oxoglutarate
aminotransférase) (E.C. 2.6.1.7).

G-6-P : Glucose-6-phosphate.

G6P-DH : Glucose-6-phosphate déshydrogénase (D-glucose-6-phosphate:
NADP  1-oxydoréductase)(E.C. 1.1.1.49).

GPT : Glutamate-pyruvate transaminase (L-alanine: 2-oxoglutarate amino-
transférase)(E-.C. 2.6.1.2).

iv



ICDH : Isocitrate déshydrogénase (t-D-Isocitrate: NADP™ oxydoréductase)
(E.C. 1.1.1.42).

IDH : Lactate déshydrogénase (I—lactate: NAD  oixydoréductase) (E.C. 1.71.1.

27) .

MDH : Malate déshydrogénase (L-malate: NAD  cixydoréductase)(E.C. 1.1.1.
37) .

NAD" : Nicotineamide-adénine dinucléotide oxvdée.

NADH : Nicotinamide-adénine dinucléotide rédunite.

NADP' : Nicotinamide-adénine dinucléotide phosphate oxydée.

NADPH : DNicotinamide-adénine dinucléotide phosphate réduite.

PEP : Phosphoénol pyruvate.

Phosphatase acide : (Orthophosphorique monoester phosphohydrolase (acide
optimale))(E.C. 3.1.3.2).

Phosphatase alcaline : (Orothophosphorique moncester phosphohydrolase (al-
caline optimale))(E.C. 3.1.3.1).

PK : Pyruvate kinase (Pyruvate-3-phosphotransférase)(E.C. 2.7.1.40).
POD : Péroxyde oxydase (Hydrogéne-peroxyde oxydoréductase)(E.C. 1.1.1.7)

TIM : Triosephosphate isomérase (D-glycéraldéhyde-3-phosphate cétol-isomé-
rase) (E.C. 5.3.1.1).

TLSO: Temps 1léthal médian,

Uréase : (Urée amidohydrolase)(E.C. 3.5.1.0).



INTRODUCTION

La bicchimie clinique est couramment utilisée en pathologie humaine
pour caractériser un état de santé ou détecter une maladie par la mise en
évidence de déviations métaboliques par rapport au fonctionnement normal
de 1'organisme. Par contre en pathologie des insectes, cette exploration
systématique n'est pas encore utilisée avec une telle ampleur.

Plusieurs travaux sur les caracteres biochimiques, physiologiques et
physiques d'insectes en relation ou non avec un état pathologique tel que
l'inanition ont été effectués (Baud, 1967, 1973; Beament, 1958, 1959;
Bosquet, 1976; Candy et Kilby, 1975; Chauvin, 1956; Christie et al., 1974;
Fast, 1964; Gowda et Ramaiah, 1976; Grison et LeBerne, 1953; Hoyle, 1954;
Jansen et al., 1966; Ludwing et Cullen, 1956; Mellanby, 1932; Newton, 1954;
Niemerko, 1955; Po-Chedley, 1958; Rudolf, 1926, 1926a, 1927, 1929;

Schwalbe et Baker, 1976; Smirnoff, 1971; Smirnoff et Valéro, 1969;
Steinhaus, 1949.) (ce ne sont que des reférences non citées dans le texte).
Ces auteurs ont surtout traité d'un paramétre en particulier ou se sont
principalement intéressé$aux reéserves énergétiques de l'organisme: lipides
sucres, protéines. Aucun ne s'est attardé 3 une &tude globale et systéma-
tique des paramétres biochimiques: &léments énergétiques, minéraux, enzymes,
caractéres physiologiques et physiques.

I1 semble que ce n'est que tout derniérement que W.A. Smirnoff (1975)

a ouvert les portes a l'utilisation de la biochimie clinique.dans la diag-



nose de 1'état d'une population d'insectes. Comme ces divers éléments ré-
gissent et sont affectés par la santé larvaire, une étude de plusieurs pa-
ramétres importants de chacune de ces catégories, ci-dessus, devrait per-
mettre dans un premier temps de metire en relief leur présence quantitative
normale et dans un deuxiéme temps de déncier les effets de pathologies sur
ceux—-¢i. Ce qui devrait permettre, par un choix judicieux de paramétres,
de palier a 1'évaluation suggestive de l'ampleur de 1l'attaque d'une patho-
logie que fournissait la seule étude physiologique. Si l'on pose comme
limites, 1'état normal et 1'état pathologique l&thale, le degré de désordre
biochimique ou 1'écart de la déviation du métabolisme par rapport a la nor-
male fournira une évalutation plus précise de l'effet de cette méme patho-

logie entre ces limites.

Dans le cadre de nos travaux de recherches sur les pathologies de

Malacosoma disstria, nous avons entrepris, en plus des investigations phy-

siologiques de base, d'utiliser les méthodes d'investigations de la biochi-
mie clinique de routine. En collaboration avec la Section de Pathologie
des insectes du Centre de recherches Forestiéres des Laurentides, il fut
donc choisi, développé et étudié des techniques biochimiques telles que
dosages de métabolites, d'enzymes, de minéraux et d'éléments jouant un rd-
le prépondérant dans le fonctionnement des chaines énergétiques, des équi-
libres osmotiques et moteurs, afin de déterminer dans 1'hémolymphe de la
larve et dans le contenu de la chrysalide, les taux normaux de ces consti-
tuants et les perturbations provoquées par différentes pathologies telles

que: la sous—alimentation, 1'inaniticn, l'infection virale et bacillaire.



MATERIEL ET METHODES

A. Insecte et microorganismes pathogénes:

1) Insecte: les larves de Malacosoma disstria Hiibner, lépidoptére

phytophage de la famille des Lasiocampidae, appelé aussi la Livrée des Fo-

réts, provenaient de Notre-Dame de la Dorée (lac St-Jean) d'une infesta-

tion depuis trois ans d'un peuplement de Populus tremulofdes Michaux. L'é-

pidémie couvre environ 20 km carrés. Les larves sont prélevées au début de

la troisiéme et de la quatriéme mue.

2) Pathogénes: Bacillus thuringiensis var. Kurstaki (sérotype 3a-

3b): suspension de spores titrant 32 B.U.I. (Sandoz, Californie) et diluée
1:1 avec de l'eau & 1l'application (1 B.U.I. correspond a 1 x 107 unités in-
ternationales par comparaison au standard E 671 de 1'Institut Pasteur, for-

mulé & un titre de 1000 unités toxicologiques Pieris brassicae par mg).

Virus de Malacosoma disstria Hbn. (polyédrie nuclé-

aire): suspension fraiche, purifiéei appliquée aprés dilution avec de 1l'eau
46,2 x 107 polyédres/ml. Cette suspension est dosée & 1l'aide d'une cellu-

le de Pétroff HHuser en microscopie & fond noir.

Ces deux souches proviennent de la collection de la

Section de Pathologie des Insectes du C.R.F.L. de Ste-Foy.

1) par centrifugation et filtration sur millipore 0.45 micron ol l'on re-

ceuille premiérement le surnageant puis le dépdt sur le filtre.



B. Conditions expérimentales;

1) Elevages: les insectes rrovenant directement de la zone échan-
tillonnée sont aussitét groupés par cent cu plus, placés dans des cages
tamisées permettant ainsi 1'aération et le passage de la lumiére. Les é-

o) N
C ou a

levages sont placés & 70% d'humidité dans un incubateur & 12 % 1
18 * 1°C ou encore dans une chambre de croissance que nous appellerons
"biotron" et dont les températures sont de 14 % 1°¢ pendant 19 heures et
de 18 = 1OC pendant 5 heures avec une photopériode de 10 Heures centrée
sur la période de haute température. Les conditions atmosphériques de la

zone échantillonnée correspondent en moyenne a celles programmées au bio-

tron.

2) Alimentation: elle est faite avec du feuillage de Populus tremu-

lofdes Michaux par 1'administration journaliére de poids connus de nourri-
ture, inférieurs et jusqu'a un état de satiété de la larve, créant ainsi la
sous-alimentation et 1'alimentation normale. Les insectes inanitiés sont

placés dans les mémes conditions que les témoins, mais sans feuillage.

%) Infections: elles sont faites par une mono-atomisation du patho-
géne directement sur le feuillage. La quantité dispersée par unité de sur-
face a été standardisée & 1'aide d'un atomiseur de précision. Dés que les
larves ont mangé le feuillage infecté, il est remplacé par du feuillage non

traité jusqu'a la fin de 1'expérience.



C. Investigations physiologiques:

1) Stades larvaires: ils sont déterminés par la mesure du diamétre

de la capsule céphalique de 1'insecte (W.A. Smirnoff, communication person~
nelle). L'expérimentation commence au début du IVe ou Ve stade et nous
considérons cette période comme étant 24 heures aprés la fin de la mue pré-

cédent le stade étudié.

2) Poids: ils sont mesurés avec une balance Mettler de précision de
2 0.5 mg. Les poids secs sont déterminés aprés dessication & 1'étuve &

100°C et sous vide en présence de chlorure de calcium anhydre jusqu'a 1'ob-

tention de polds constants.

%) Mortalité: nous considérons comme morts, les insectes qui ne
présentaient aucune réponse musculaire a une stimulation mécanique telle

que le pincement de la peau.

L)  Infection: les tissus sont examinés au microscope & fond noir
selon la note technique de Smirnoff (1969). La présence de polyédres ou

de cellules du bacille indique une infection virale ou bacillaire positive.

5) Calculs: Le TL5O est déterminé selon Kleiber (1975). Ce temps

léthal médian correspond & la moyenne du temps qu'il a fallu pour que 50%

de chaque groupe d’'insectes meure.



D. Investigations biochimiques:

Pour en faciliter l'utilisation, nous employons dans ce mémoire les
abréeviations couramment utilisées en biochimie clinique. Afin ae permet-—
tre la compréhension ds tous les lecteurs vous trouverez au début de ce
travail la nomenclature employée conformément aux recommandations de 1972
de 1l'union internationale de la chimie pure et appliquée et de 1l'union in-
ternationale de biochimie, commission de nomenclature biochimique publiées

dans Enzymes Nomenclature par American Elsevier Publishing Comp. Inc.

Dans ce travail, nous donnons les résultats des dosages des lipides,
protéines, glucose, glycérol, GOT, GPT, ICDH, LDH, GE6P-DH et de 1'aldolase
dont la localisation schématique dans les voles énergétiques est représen-
tée dans la figure 1. De plus, nous verrons les résultats des investiga-
tions des lipides et de 1l'eau dens 1'organisme entier de 1'insecte ainsi
que ceux de la phosphatase alcaline et acide, de 1l'azote uréique, du so-
dium, du potassium, du calcium, du phosphore, des chlorures et du pH. En
regardant le schéma des voies énergétiques (Figure 1), il est certain que
nous y trouvons d'autres éléments susceptibles de nous fournir des indica-
tions intéressantes sur 1'effet des pathologies. Nous en avons effective-
ment étudié d'autres, mais différents facteurs techniques ou autres font

qu'il nous est impossible d'en fournir les résultats.

1) Echantillons: 1'hémoliymphe est prélevée en coupant une patte

antérieure de 5 a 20 larves per échantillon. Elle est ensuite aussitét
centrifugée pendant 5 minutes & 4800 g et conservée tout au plus deux

jours & -10°C pour étude.

Le contenu des chrysalides est obtenu en écrasant
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Figure 1. Schéma général des voies métaboliques (extrait de Candy et Kilby, 1975).
(Les termes soulignés ont fait 1'objet de la présente étude)
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5 & 20 chrysalides de poids connu dans un volume déterminé d'une solution
physiologique (NaCl 0.9%), puis 1'échantillon est centrifugé pendant 5 mi-

nutes & 4800 g et le surnageant est conservé tout au plus deux jours & -10°C.

2) Méthodes analvtigues:

- Lipices totaux : une vingtaine de larves ou chrysalides sont

pesées et broyéss. Les lipides en sont extraits par un mélange de chloro-
forme-méthanol (3:2 v/v). L'extrait est lavé avec une solution aqueuse de
NaCl 2%, filtré, séché sous vide en présence de sulfate de sodium anhydre

et pesé (Folch et Stanley, 1957).

- Tau : La quantité d'eau contenue dans l'insecte est déduite en
retranchant du poids ncrmal de 1l'insecte son poids sec (voir page 5, poids).

Le résultat est exprimé en pourcentage du poids normal.

- Lipides : 1'hémolymphe est déprotéinisée en y ajoutant de 1'a-
cide'sulfurique concentré et en chauffant cette solution dans un bain marie
pendant 10 minutes. Nous y ajoutons ensuite de 1'acide phosphorique et de
la vanille. La concentration des lipides est ensuite déterminée par la
mesure de la coloration du complexe phosphovanillique & 546 nm contre un

standard de lipides vendu par Boeringer Mannheim (ZBllner et Kirsch, 1962).

~ Protéines : sont déterminées par la méthode de biuret et do-
sées a 546 nm contre un standard vendu par Boeringer Mannheim (Gornall et

al., 1949).

-~ Glucose:: forme en présence de la GOD du peroxyde qui, avec la
POD et lthydrcchlorure d'orthodianide forme un complexe brun absorbant a

436 nm (Werner et al., 1970)



- Glycérol : 1le glycérol en présence de GK et d'ATP est conver-
tit en glycérophosphate et ADP. L'ADP couplé & une solution de PEP, de FX,
de IDH et de NADH forme du lactate et du NAD'. La concentration du glycé-
rol est mesurée par la diminution de 1'absorption du NADH & 366 nm (Priunter

et al., 1967).

- Azote uréique : 1'urée est brisée par l'uréase en deux molé~

cules d'ammoniaque. ZEn présence du «-cétoglutarate et du glutamate déshy-
drogénase (E.C. 1.4.1.2), cette ammoniaque oxyde quantitativement le NADH
en NAD'. Cette diminution de 1'absorbance du NADH & 366 nm est propertion-

nelle a la concentration de 1'azote uréique -

- Calcium : en solution alcaline, le calcium forme un chromo-
phore coloré avec l'o-crésolphtaléine. La présence du sulfate-8-quinolinol
dans le réactif prévient les interférences par le magnésium. Un surfactant
permet de déterminer le calcium sans prétraitement de 1'échantillon. La
mesure de 1l'augmentation de 1'absorption é_546 nm permet de déterminer la

concentration du calcium (Connerty et Briggs, 1966).

- Potassium : 1l est dosé & 1'aide d'un photométre & flamme

dont la standardisation a été préalablement faite avec un sérum étalon

(Dean, 1960).

- Sodium : il est dosé & 1l'aide d'un photométre & flamme dont
la standardisation a été préalablement faite avec un sérum étalon (Dean,

1960) .

- Chlorures : 1ils sont mesurés par électrométrie directe en

utilisant un micro-chlor-o-counter Fiske. Une quantité de 0.01 ml d'échan-

O



tillon est déprotéinisé en l'ajoutant a 3 ml d'acide phosphotungstique et
a une solution de 6 ml d'acide (acide nitrique 0,1% et acide acétique 10%)
et de gélatine 0.05% préalablement étalonnée. La concentration des chlo-

&t ensuite mesurée par la vitesse de migration d'ions argents 2

E
D
o
(¢4]

pertir i'une anode d'argent (Ramsay et al., 1955).

- Phosphore : 1'orthophosphate inorganique réagit avec 1'acide
molybdigue en milieu acide pour former le phosphomolybdate. Le molybdéne
(VI) de phosphomolybdate est réduit par le sulfate-p-méthyl ammoniumphénol
en un molybdéne bleu. L'ion cuivre catalyse la réaction et un surfactant
prévient la précipitation des protéines sériques. L'absorbance est déter=

miné & 690 nm (Henry, 1964).

- pH : mesuré a l'aide d'un pH-métre Métrohm A383 en utilisant
des micro~électrodes. L'appareil était précalibré avec des solutions tam-

pons étalons.

- Aldolase: elle scinde le D-fructose-1,6-diphosphate en di-
hydroxy-acétone phosphate et en D-glyceraldéhyde-3-phosphate. Ce dernier
en présence de TIM est converti en dihydroxy-acétone phosphate. Les deux
molécules de DAP formées, en présence de GDH et de deux NADH sont conver-
ties en deux molécules de glycérol-3-phosphate et les deux NADH sont oxi-
dés en NAD'. L'activité de 1'aldolase est proportionnelle a la moitié de

la diminution de 1'absorption du NADH & 366 nm (Bruns et Puls, 1954).

- ICDH : réduit le NADP' en convertissant 1'isocitrate en oxa-
losuccinate, ol le Mntt (0.12M) sert de catalyseur. Nous pouvons doser
liactivité de 1'ICDH par la mesure de 1'augmentation de 1'absorption du

NADPH formé & 366 nm (Wolfson et al., 1958).
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- IDH : transforme le pyruvate et le NADH en lactate et en

NAD'. L'activité est proportionnelle & la diminution de 1'absorption du

NADH & 266 nm (Wroblewski, 1955).

- GOT : elle modifie le L-aspartate et le 2-oxoglutarate en
oxaloacétate et en I-glutamate. L'oxaloacétate dans une sclution de MDH
et de NADH est transformé en malate et en NAD . La mesure de la diminution
de 1'absorption du NADH & 366 nm permet de déterminer 1'activité de la GOT

(Karmen et al., 1955).

- GPT : forme du pyruvate et du L-glutamate & partir de la I-
alanine et du 2-oxglutarate. Le pyruvate en présence de la IDH et du NADH
donne naissance & du lactate et du NAD'. L'activité de la GOT est directe-

ment proportionnelle & la diminution de 1'absorption du NADH & 366 nm

(Wroblewski et Ladue, 1956).

- G6P-DH : convertit le G-6-P et le NADP' en D-glucono-g- lac-
tone-6-phosphate et en NADPH. L'absorption & 366 nm mesurée au cours de

la réaction permet de mesurer 1l'activité enzymatique (Kornberg et al.,

1955) .

- Phosphatase acide : arrache 1'orthophosphate du p-nitrophé-

nolphosphate avec une activité optimale & pH acide. L'activité est mesu-
rée par 1'augmentation de 1'absorption du p-nitrophénol & 505 nm (Fishkman

et Lerner, 1953).

- Phosphatase alcaline : catalyse la méme réaction que la phos-

phatase acide avec une activité optimale & pH alcalin (Bessey et al., 1946).



Toute les méthodes biochimiques appliquées dans ces travaux, ont été
choisies, développées et étudiées par la Section de Pathologie des insec-
tes du Centre de Recherches Forestiéres des Laurentides dont je faisais

parti.
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RESULTATS ET DISCUSSION:

A. Inanition et sous-alimentation:

1) Résultats:

L'observation journaliére de la mortalité et du poids des larves sou-
mises au début du IVe et du Ve stade & 1l'inanition sous différentes tempé-
ratures, nous permet d'exprimer la résistance de 1l'insecte au jeline & 1'ai-
de du temps léthal médian (tableau I) et la perte moyenne de poids dans le

temps, représentée en pourcentage du poids initial (figure 2).

Les résultats du tableau I montrent une résistance au jelne du Ve age
de 1,15 fois supérieure sur le IVe &ge bien que les poids initiaux moyens
étaient respectivement de 194 et de 79 mg; soit plus du double. Une éléva-
tion de température de 12° a 18°C provoque une diminution marquée de la ré-
sistance de l'insecte. De pius, dans des conditions de températures jour-
naliéres variables, d'hygrométrie identique et avec une photopériode (au
biotron), la résistance des larves s'en trouve encore diminuée bien que le
nombre de degrés-jours soit intermédiaire entre ceux des températures Jour-
nalidres constantes de 12° et 18°C. De méme, la diminution de poids provo-
quée par l'inanition est plus rapide lors de la diminution de la résistance
des larves tel que le démontre la Tigure 2. Chez les larves du IVe age,
plus légéres que celles du Ve &ge, nous notons une chute plus rapide du

poids exprimé en pourcentage du poids initial et chez un méme stade larvai-



re, nous enregistrons aussi pour une larve de poids initial plus léger une
diminution du poids plus rapide (les variations de poids pour les larves
de poids initiaux différents et & un méme stade n'ont pas été représentées,
ces constatations ont été faites lors du calcul des variations moyennes

pour un méme stade dans la figure 2).

Les variations du poids des larves en inanition au début du Ve age
soumises & un grand éventail de températures nous montrent bien le rdle dé-
terminant de la température sur la perte de poids journaliére moyenne ex-
primée en mg (figure 3). Ainsi & une température de BOC, méme aprés vingt
jours d'inanition, la perte de poids journaliére reste négligeable, tandis

qu'a 30°C elle atteint 30,6 mg.

Nous avons retranché le poids frais d'excréments de la diminution de
poids représentée dans les figures 2 et 3 afin d'éliminer 1'incidence du
contenu intestinal qui, dépendant de la quantité d'alimentation de la jour-
née précédente, peut passer de négligeable au tiers du poids de 1l'insecte.
D'ou nous faisons des réserves sur l'exactitude de certains résultats qui
peuvent étre influencés par le contenu intestinal, contenu dont 1'incidence

devient négligeable aprés environ 36 heures d'inanition.

Toutes les larves soumises & 1'inanition & partir du début du IVe ou
du Ve stade ne parviennent pas a la maturation de leur stade et restent au
méme &ge larvaire jusqu'd la mort, tandis que les témoins parviennent a ma-

turation jusqu'au stade adulte.

Des observations similaires sur des larves soumises & la sous-alimen-
tation quantitative au début du IVe et Ve stade, nous permettent de relater

dans la figure 4 1'influence de la quantité de nourriture journaliére ingé-

14



rée sur les variations du poids larvaire pour ces deux stades qui réagis-
sent de fagon similaire. Une baisse du facteur température provoque une
diminution de la quantité maximale que peut ingérer journaliérement une
larve et pour une méme quantité de nourriturs, 1'augmentation du poids
est plus faible & partir de 6 mg et plus pour le IVe &ge et de 10 mg et
plus de nourriture ingérée pour le Ve &ge larvaire. Pour une quantité de
nourriture inférieure a ces poids critiques, il y a une inversion du ren-
dement en poids avec cette méme diminution de température. Toutefois le
taux de digestion ne présente pas de variaticns significatives pour ces
deux stades et ces trois conditions de température, tel que 1l'on peut en
déduire de la figure 5 représentant le poids sec de nourriture ingérée en
fonction du poids sec d'excréments produits. Sur cette figure, nous notons
aussi une diminution du taux de digestion avec 1'augmentation a partir de
15 mg de poids sec de nourriture consommée. La sous-alimentation inhibe
1'évolution du développement larvaire et augmente le taux de mortalité
(figure 6). Ainsi, les larves normales ayant consommé journaliérement
chacune environ 66mg ne prennent que 21 jours entre le début du Ve &ge et
la chrysalidation sans qu'il y ait de la mortalité, tandis que celles qui
ont consommé chacune environ 9 mg Jjournalierement prennent 59 jours avec
une mortalité de 88%. Pour des quantités de nourriture journaliére infé-

rieures a 9 mg, les larves ne parviennent pas & la maturation de leur sta-

de et meurent au Ve age.

Au cours de nos expériences, nous avons pu constater que la quasi
totalité des spécimens soumis & la sous-alimentation ou & 1l'inanition con-
servent jusqu'aux deux ou trois jours précédents la mort une activité phy-

sique apparamment similaire & celle des insectes normalement nourris. A-
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prés quelques jours, on remarque cependant une activité accrue des indivi-

dus, activité qui diminue avec le temps.

Suite a 1'étude de 1'influence de la sous-alimentation et de 1'inani-
tion sur la physiologle de 1l'insecte, nous avons effectué des investigations
biochimiques afin de déterminer les effets de ces mémes facteurs sur les ca-
ractéres blochimiques et enzymatiques dans 1'hémolymphe de larves et le con-
tenu des chrysalides. Pour se faire, nous avons soumls cet insecte pendant
16 jours (& partir du début du Ve &ge) & divers régimes alimentaires telsque
normeux, subnormaux et puis 1'inanition. Les larves utilisées avaient un poids
moyen initial de 190 mg (179 & 204 mg) et la température de 1'expérience é-
tait celle du biotron. Aprés 16 jours, les larves normales, ayant rec¢u plus
de feuillage qu'elles ne pouvaient en manger, avaient un poids moyen de 540
ng et chacune a mangé en moyenne 51 mg de feuillage Journaliérement. Les
larves qui ont mangé plus (60 mg/jour x larve) profitaient d'une meilleure
disponibilité du feuillage (plus dense que sur une branche naturelle), ce
qui forma des larves de 585 mg. Les larves ayant req¢u moins de nourriture
ont subit une sous-alimentation de plus en plus sévére Jusqu'd 1l'inanition
(zéro mg). Les larves en inanition pesaient 100 mg aprés 16 jours. Des in-
vestigations biochimiques ont été entreprises dans 1'hémolymphe de chaque

groupe de larves et dans 1l'organisme entier de la larve ou de la chrysalide.

La sous-alimentation provoque dans 1'hémolymphe une chute de la con-
centration des lipides, deé protéines, du glucose, du glycérol et une aug-
mentation de 1l'azote uréique (figure 7). Dans l'organisme entier, les lipi-
des totaux diminuent tandis que le taux d'eau augmente (figure 8). Dans
1'hémolymphe, avec la sous-alimentation, les ions tels que le calcium et les

chlorures augmentent, tandis que le potassium, le sodium, le phosphore



restent relativement stables, ne présentant que de légéres augmentations et
le pH s'acidifie (figure 9). Te plus la sous-alimentation aigue provoque
une augmentation de l'activité de toutes les enzymes dosées (figure 10).
De fagon générale, ce n'est qu'a partir d'une alimentation inférieure &
environ 15 mg/larve x jour que nous nolons une accentuation des déviations
des résultats par rapport aux valeurs normales (lorque les larves ont regu
de 50 & 60 mg de nourriture/larve x jour), sauf pour la concentration des
lipides, du glycérol dans 1'hémolymphe et des lipides totaux dans 1'orga-
nisme entier de la larve qui eux diminuent de facon assez constante avec
la diminution de la dose journaliére de nourriture ingérée. Ainsi, les
larves ayant consommé durant le Ve &ge plus de 15 mg/larve x jour de nour-
riture (plus du tiers de la quantité normale) semblent avoir un équilibre
métabolique et suffisamment d'apports énergétiques pour demeurer viables,
bien que ces larves peuvent peser moins de la moitié du poids normal. De
fait, les larves ayant mangé davantage sont presque toutes parvenues a
1'état de chrysalide tandis que les autres en majorité n'y parvenaient pas

(figure 6).

Ces doses journaliéres de nourriture ont été prolongées Jjusqu'a
1l'obtention de chrysalides ou Jusqu'ad la mort de l'insecte. La ol la quan-
tité de nourriture a été suffisante pour le passage de 1l'insecte a chrysa-
lide, nous avons recueilli les chrysalides et deux jours aprés leur forma-
tion, nous avons entrepris des investigations biochimiques similaires sur
le contenu de ces chrysalides. Les unités de concéentration des investiga-
tions biochimiques sont exprimées par gramme de chrysalide, ce poids décou-
lant de la moyenne des poids des chrysalides investiguées pour chaque dose
de nourriture. Les chrysalides normales pésent en moyenne 398 mg et les

chrysalides de poids inférieur ont été obtenues par la sous-alimentation
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durant leur Ve stade.

La sous-alimentation provoque dans la chrysalide une diminution de la
concentration des lipides, des protéines, du glucose, du glycérol et une
augmentation de la concentration de 1l'azote uréique et du taux d'eau (figu-
re 11). Le phosphore, le potassium et le sodium demeurent relativement
stables, ce n'est que lors d'une sous-alimentation aiguB (chrysalide pesant
moins de 200 mg) que 1'on dénote une augmentation (figure 12). Les chloru-
res et le calcium, eux, diminuent de fagon constante avec 1l'accentuation de
la sous-alimentation tandis que le pH augmente fortement seulement sous
1'influence de la sous-alimentation aigu®¥ (figure 12). De plus, l'activité
enzymatique de toutes les enzymes dosées augmente dans le contenu des chry-
salides soumises & la sous-alimentation a 1l'exception de la GOT qui elle
diminue (figure 13). Tout comme chez les larves, les chrysalides présen~
tent une accentuation des déviations des résultats par rapport & la normale
lorsqu'elles ont été soumises & une sous-alimentation aiguB (chrysalides
pesant moins de 200 mg). Pour ces chrysalides de faible poids, la majorité
ne parviendra pas & 1'état adulte et plus le taux de mortalité s'éléve plus

le poids diminue (figure 14).

La direction des variations provoquées par la sous-alimentation par
rapport & 1'alimentation normale est similaire dans 1'hémolymphe des larves
et dans le contenu des chrysalides, sauf pour certains ions, pour le pH et
pour l'activité de la GOT. Ainsi, la concentration du calcium et des chlo-
rures augmente dans 1'hémolymphe des larves (figure 9b et 9d) tamdis qu'el-
le diminue dans le contenu des chrysalides avec 1l'influence de la sous-ali-
mentation (figure 12b et 12d). Par contre, le pH diminue dans 1'hémolymphe

(figure 9a) et augmente dans le contenu des chrysalides (figure 12a), tan-
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dis que la GOT augmente dans 1'hémolymphe des larves (figure 10a) et dimi-

mue dans le contenu des chrysalides (figure 13a).
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TABLEAU I

TL 50 des larves soumises & 1’inanition au début‘du IVe et Ve stade.

Stade Température’| TL 50 Déviation Coefficiant de
o standard variabilité
(7C) (jours) (jours) (%)
1241 33,2 40,7 6,9 21
Ty 18 +1 18,2 %0, I 4,1 22
biotron® AL, 340,k 3,6 25
12 £1 38,6 10,7 7,6 19
v 18 +1 21,0 20,6 6,1 29
biotron? 16,5 0,2 4.0 2L

1) & 70% d'humidité relative.

2) Labtempérature du biotron est de 14°C pendant 19 heures et de
187C pendant 5 heures avec une phase lumineuse de 10 heures
centrée sur la période de haute température.
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b) Proiéines
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controlée.
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2) Discussion:

En terme de mortalité ou de perte de poids, la résistance de 1'insec-
te & la sous-alimentation est fonction de 1'Age larvaire, et & 1'intérieur
de cet &ge et des précédents, de la quantité de 1'apport nutritif requ et
de la température 2 laguelle ils ont été soumis (il a déja été démontré que
la gqualité nutritive par exemple et que d'autres facteurs Jouent aussi un
réle, mais nous n'énumérons ici que ceux sur lesquels notre étude a porté).
De fagon générale, les larves ayant été précédemment favorisées par 1'ali-
mentation présentercnt face a des conditions alimentaires défavorables une
meilleure capacité de résistance. Comme si cet avantage rendait plus effi-
cace un mécanisme probablement enclenché en période alimentaire déficiente,
ce qui expliquerait pcurquoi les larves les plus lourdes semblent posséder

un métabolisme mieux adapté permettant ainsi un taux de pertes plus faible

en période défavorable. L'efficacité de ce mécanisme demeure toutefois é-

vidente, car une sous-alimentation aigue, voir méme 1'inanition n'empéche
pas l'insecte de conserver une activité apparente normale et ce Jjusqu'a un
ou deux jours avant la mort. Cette faculté est connue chez un grand nom-

bre d'arthropodes: chez les insectes suceurs de sang tel que Rhodnius pro-

lixus (Buxton, 1932), mais elle existe aussi chez les phytophages comme le
Doryphore (Grison et Le Berre, 1953) ainsi que chez les scorpions (Millot
et Vachon, 1949), chez les serpents (Brand et al., 1957) et les coléoptéres

comme Platysma vulgare L. (Cormic, 1974). De plus, 1'accentuation de 1'ac-

tivité aprés quelques jours d'inanition peut s'identifier & une recherche

intense de nourriture comme 1'a déjd montré Grim (1966).
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On peut constater que quelque soit 1'état physiologique de 1'insecte,
la température a une action déterminante sur la durée de survie. Une élé-
vation de la température du milieu d'élevage des larves en inanition provo-
que une baisse de la résistance au jefine (perte de poids plus rapide, temps
1léthal médian plus faible). Cela est probablement dli & ce que une éléva-
tion de température entraine une élévation de l'activité larvaire et du mé-
tabolisme, par le fait méme il y a une augmentation de la mobilisation des
réserves énergétiques ainsi que de la durée et du rythme d'ouverture des
stigmates, provoquant ainsi une diminution plus rapide des réserves énergé-
tiques et de la quantité d'eau. Ce qui induirait un.déséquilibre léthal
plus rapide pour des températures d'élevage supérieures. Baud (1973) et
Cornic (197h4) ont déja fait des observations similaires respectivement pour

Bombyx mori et pour Platysma vulgare. De plus, une fluctuation journaliére

de la température de 4°C ajoutée A une phase lumineuse (au biotron; 14°C
pendant 19 heures et 18°¢C pendant 5 heures avec une phase lumineuse de 12
heures centrée sur la période de haute température) a un effet activant sur
l'insecte et comparativement 4 un nombre supérieur de degré-jour mais a
température constante (milieu d'élevage & 18°C), la résistance au jefine de
1l'insecte est plus faible. Chauvin (1956) a déja rapporté qu'une fluctua-
tion journaliére de 10°C avait un pouvoir activateur sur la croissance et
le développement de divers insectes. Dans ce cas, 1l'insecte, ayant donc

un métabolisme et une activité plus intense, aura une résistance plus fai-
ble en période de Jefine comparativement a un milieu d'élevage étant a un

méme nombre de degré-jour mais a température constante.

L'administration journaliére de quantités constantes de nourriture de

zéro mg & des quantités correspondant & 1'alimentation normale, sous diffé-
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rentes températures, nous montre la présence de deux phases séparées par
un point critique dans le rendement de croissance en fonction de la nourri-
ture ingérée {(figure 4). Cela peut s'expliquer par la présence de‘l'inr
fluence de ceux facteurs, la température et la quantité de nourriture assi-
milée sur le polids de 1l'insecte. Ainsi pour des quantités de nourriture
ingérée prés de la ncrmale (au dessus du point critique qui est de 6 mg de
nourriture pour le IVe stade et de 10 mg pour le Ve stade), la température
a un effet marqué, créant une augmentation du rendement de croissance.
Cette augmentation peut s'expliquer par un meilleur rendement énergétique,
une meilleure transformation ou absorption de la nourriture ingérée. Ceci
peut se faire au niveau des matiéres solides ou & celui de 1l'eau. Comme
nous le montre la figure 5, il n'y a pas de différences 4'absorption signi-
ficatives desmatiéres solides. Il reste donc la possibilité d'une plus
forte absorption d'eau et une meilleure transformation des substances ab-
sorbées. Une plus forte absorption de l'eau est fort plausible si 1l'on
considére qu'a une température plus élevée, l'activité de 1'insecte est
plus intense et les besoins sont plus grands. I1 ne faut pas omettre que
les pertes d'eau sont aussi fonction de l'activité larvaire. Donc il faut
un bénéfice en eau entre les entrées et les sorties pour obtenir un gain de
poids. Quant a la meilleure transformation ou au meilleur rendement éner-
gétique de la nourriture, cela reste & démontrer. Au point critique, 1'in-
fluence de la faible guantité de nourriture ingérée devient primordiale et
rend négligeable 1l'effet de la température. Ce qui signifie que probable-
ment la quantité de nourriture ingérée & ce point est tellement faible que
quelgue soit la température, 1'assimilation de la nourriture est & son maxi-
mum d'ou 1l'eon dénote aucune différence dans le rendement de croissance.

Pour des quzntités de nourriture inférieures & celles du point critique, le



processus en rendement de croissance s'inverse selon la température. La
nourriture ingérée étant insuffisante pour fournir une quantité minimale cri-
tique d'éléments essentiels au maintient de 1'organisme, le mécanisme de
survivance est ainsi enclenché. Le surcroit d'activité de l'insecte a de
plus hautes températures nécessitant un apport énergétique plus grand =t

des pertes (eau, etc.) plus fortes entraine une chute du poids plus rapide.
Ce qui expliquerait 1l'inversion du rendement de croissance pour des guanti-

tés de nourriture au dessous du point critigue.

La quantité de nourriture ingérée influence fortement le temps de ma-
turation d'un stade (figure 6). Ainsi, plus la quantité de nourriture as-
similée augmente, plus le temps de maturation est court. Les larves n'ayant
pas assez accumulé de réserves ou ne s'étant que trés peu alimentées meurent
sans maturer leur stade et sans passer a 1'état chrysalide. I1 faut donc,
dépendant des conditions nutritionnelles précédentes, une quantité totale mi-
nimum de nourriture ou de réserves énergétiques afin que 1l'insecte puisse
changer de stade. Ce quil porterait & soupgonner la présence de récepteurs
et/ou d'un mécanisme déclenchant la mue lorsque la quantité d'éléments éner-
gétiques accumulés ou absorbés est suffisante ou encore d'un mécanisme
d'inhibition effectif en présence d'un faible taux d'éléments énergétiques

ou de désorganisation dli & ce faible taux d'éléments énergétiques.

Nos résultats confirment la chute des éléments énergétiques de réserve
et de transition que plusieurs chercheurs ont déja démontré chez d'autres
insectes en présence de 1'inanition (Leclercq, 1949; Niemerko et Cepelewicz,
1950; Newton, 1954; Hill et Goldsworthy, 1970; Baud, 1972; Schwalbe et Baker,

1976; Sugden et al., 1976). Ces auteurs ont déduit leurs conclusions en me-
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surant principalement le taux de lipides, de protéines et du glycogéne dan;
l'organisme entier de l'insecte. Lu plus d'ajouter 1l'effet de la sous-ali-
mentation, la majorité de nos recherches et de nos comparaisons des éléments
énergétiques a porté sur 1'hémolymphe de 1l'insecte. Nous n'avons mesuré
que le taux de lipides et d'sau dans l'organisme entier. Nous avons aussi
ajouté l'investigation dans 1'hémolymphe de quelques métabolites, minéraux
et enzymes. Ces résultats nous permettront non seulement d'apporter des
nuances zu niveau des éléments énergétiques, mais aussi de préciser les mé-
canismes et le rdle de divers éléments chez cet insecte lors d'une déficience

alimentaire plus ou moins prononcée.

hinsi, dans 1'hémolymphe des larves aprés 16 jours d'alimentation con-
tréiée, la concentration des lipides, du glucoée, du glycérol et des protéi-.
nes diminue avec la diminution de la quantité de nourriture administrée.
Cependant, nous remarquons que contrairement au glucose et aux protéines,
les lipides et le glycérol diminuent de fagon assez continue avec la diminu-
tion de la quantité de nourriture assimilée (figure 7). Le fait que la con-
centration du glucose demeure relativement constante jusqu'd une absorption
journaliére de nourriture aussi faible que 20 mg/larve x jour, est probable-
ment a0l & ce que le glucose est un élément intermédiaire dans la chaine é=
nergétique et que tant que les réserves de glycogéne sont suffisantes, el-
les servent a maintenir la quantité de glucose stable dans le sang de 1'in-
secte. Cela expliquerait la stabilité du glucose dans 1'hémolymphe méme
sous l'effet d'une sous-alimentation afgue. De méme, la concentration des
protéines est assez stable pour n'accuser une chute de la concentration
qu'a des administrations journaliéres inférieures & 20 mg/larve x jour de

nourriture. Cette chute soudaine de la concentration des protéines n'est



pas seulement due.d une consommation des protéines comme élément éner-
gétique. De fait cette chute peut étre due 3 une conversion des protéines
en acides aminés afin de soutenir la pression osmotigue ou encore pour
jouer le rdéle de tampon dans 1'hémolymphe (Bishop, 1923; Eabers, 1941;
Pepper et al., 1941; Beadle et al., 1950). Car selon Polimenti (7915) et
Wigglesworth (1938) la chute de la concentration des éléments énergétiques
entraine une diminution de la pression osmotique. De méme, la diminution
de la concentration du glucose est reliée a une déficience en oxaloacétate
qui provoque selon divers mécanismes relatés par Blackshear et al. (1975)
un ralentissement de 1l'entrée de 1'acétyl-CoA dans le cycle de Krebs cau-

sant ainsi une élévation de la concentration de 1'acétyl-CoA qui se conden-
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sera pour former les corps cétoniques qui acidifieront 1'hémolymphe (Heimpel,

1955). La seule évaluation du taux de protéines ne nous permet pas de dire

précisément 1'utilisation des réserves protéiques. Par contre, 1'élévation

de la concentration de 1'agote uréique provenant généralement du catabolisme

des acides aminés peut indiquer 1l'utilisation énergétique des proféines.
Toutefois, 1l'urée a la propriété de provoquer la dénaturation des protéines
ce qui peut expliquer la chute excessive du taux de protéines dans 1'hémo-
lymphe. L'accumulation de la quantité d'azote uréique vient d'une produc-
tion supérieure & la capacité d'élimination de cet élément par la larve.
Cette accumulation débute pour des quantités de nourriture inférieures a 36
mg/larve x jour et elle s'accentue en fonction de la diminution de 1'ali-
mentation journaliére. De fagon générale, tout comme dans le cas de beau-

coup d'insectes, Malacosoma disstria sous-alimenté utilisera ses sucres,

ses lipides et probablement une partie de ses protéines pour combler le dé-

’

ficit alimentaire. Le taux d'utilisation dépend de ses bescins énergétiques

et de 1l'apport nutritionnel regu.



L'eau prend une grande place parmi les constituants de la larve et sa
teneur augmente chez certains insectes tel que Bombyx mori (Baud_gz_gl.,
1966) et Tribolium (Chaudhary et al., 1964) lorsqu'ils sont soumis & 1'ina-
nition. Il en est de méme chez Malacosoma (figure 8b). L'eau tient environ
80% du poids total de la larve normale et ce taux reste constant méme aprés
16 jours d'alimentation avec des quantités aussi faibles que 20 mg/larve x
jour. Les larves ayant req¢u journaliérement cette quantité de nourriture pé-
sent moins de la moitié dn poids normal, ce qui signifie que ces derniéres
ont en quantité absolue, deux fois moins d'eau que les larves normales. Au
méme titre que les éléments énergétiqués, 1l'eau peut étre considérée comme
une substance de réserve qui permet de résister en période défavorable. Les
pertes d'eau sont fonction de l'activité larvaire et du milieu dans lequel
elles se trouvent. Ainsi, si 1l'apport en eau n'est pas suffisant pour com-
bler les pertes de fonctionnement, il y aura diminution de la quantité tota-
le d'eau chez la larve. Cette diminution vient vraisemblablement de 1'hémo-~
lymphe, car il doit &tre plus facile d'éliminer 1'eau de 1'hémolymphe que
l'eau liée & moins que la présence encore non fondée d'une horméne antidiu-
rétique. Suite & ce déficit en eau, il doit y avoir une élimination des
minéraux afin d'éviter une concentration démesurée de ces derniers. Dans
les cas aigus (larves ayant regu moins de 20 mg/larve x jour de néurritﬁre)
ol le déficit horaire en eau est trés important et comme 1'élimination des
minéraux est sans doute plus lente que celle de l'eau, il survient un point
critique oll 1'élimination ded minéraux ne peut suivre le mouvement. Il
s'en suit une rétention d'eau afin de minimiser la concentration des miné-
raux ou de d'autres éléments difficiles & éliminer. Nous ne pouvons toute-

fois pas dire si cette rétention d'eau est associée & un changement de per-
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méabilité, & un contrdle hormonal ou simplement osmotique.

Comme nous en avons discuté auparavant, le pH de l'hémolymphé s'as
baisse et cette acidification ne s'effectue que lorsque la quantité de glu-
cose dans 1'hémolymphe n'est plus suffisante pour mzinterdir le métabolisme
de la larve, dés lors les réserves lipidiques ne briilent plus au feu des
sucres et il s'en suit une élévation de la concentration des corps cétoni-
ques qui acidifie 1'hémolymphe. Dans le cas des larves ayant regu journa-
liérement chacune moins de 20 mg de nourriture, il y a une élévation de la
concentration des minéraux (figure 9). L'élévation de la concentration
n'est pas uniforme; le calcinm et les chlorures augmentent fortement, tan-
dis que le potassium, le sodium et le phosphore n'augmentent que trés peu.
Ce qui suppose des modes différents de contrbéle ou une plus grande facili-

té d'éliminer le potassium, le sodium et le phosphore.

Nous pouvons aussi dénoter pour les larves ayant regu moins de 20 mg/
larve x jour, une élévation généralisée de l'activité des enzymes des voles
énergétiques (figure 10). Généralement, une élévation de 1'activité enzy-
matique est traduite-par les enzymologistes cliniques comme étant un signe
de dommages tissulaires, mais cela peut aussi étre le reflet d'une altéra-
tion métabolique cellulaire sans étre reliée dun dommage tissulaire. De
plus cela peut étre aussi A0 & une relocalisation enzymatigue ou encore pour
maintenir stable le taux de transformation du métabolisme de 1l'insecte. On
ne sait pas si ces enzymes sont sujétes & une régulation allostérique, mais
le manque de substrat est aussi une cause plausible de 1'augmentation de
1'activité enzymatique. Wimhurst et Manchester (1970) ont déja constaté

une élévation de 1l'activité des enzymes de la gluconéogénése dans le foie
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du rat soumis & plus de trois jours d'inanition et ils relient cette éléva-
tion & la diminution de la disponibilité du substrat. Il est fort probable
qu'une élévation de 1l'activité enzymatique cellulaire puisse avoir des ré-

percussions sur 1'hémolymphe de 1l'insecte.

L'investigation de ces mémes éléments dans le contenu total des chry-
salides obtenues en continuant les régimes alimentaires, nous permet de voir
que les pertubations provoquées par la sous-a2limentation dans 1'hémolymphe
des larves se répercutent dans 1'organisme entier de la chrysalide & quel-
ques exceptions prés. Ainsi, bien que dans 1'hémolymphe des larves sous-
alimentées la concentration des minéraux augmente plus ou moins et que le pH
s'acidifie, dans le contenu des chrysalides sous-alimentées, la concentra-
tion du calcium et des chlorures diminue, celle du potassium, du sodium et
du phosphore augmente. puis le pH s'alcalinise (figure 12). L'activité lar-
vaire s'accompagne de pertes d'eau et lorsque 1l'alimentation est insuffisan-
te pour combler ces pertes, il s'en suit un déficit en eau. Pour éviter une
concentration des minéraux, il faut donc que cette déficience en eaux s'ac-
compagne d'une élimination des minéraux. Le fait que l'on constate chez la
chrysalide une diminution linéaire de la concentration du calcium et des
chlorures tandis que le potassium, le sodium et le phosphore conserve une
certaine stabilité et n'accuse qu'une élévation relativement légére, suppose
des mécanismes différents de régulation. La stabilité des trois derniers mi-
néraux suppose un mécanisme de sécrétion actif tandis que les autres iouns né
sont pas régularisés et sont indiscriminablement éliminés, ce qui explique
la chute linéaire de leur concentration. Le phosphore demeure toutefois un
cas spécial. La concentration mesurée correspond & la quantité dé phosphore

totale (1lié et non 1ié) dans le contenu des chrysalides. Comme une partie
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du phosphore se retrouve a 1'état 1ié et que 1'élimination des substances de
haut poids moléculaire est tres difficile, le contréle de la concentration
de celui-ci peut se faire par 1'équilibre entre le phosphore 1ié, nécessaire
au fonctionnement de 1l'insecte et le phosphore libre qui lui serait indis-

criminablement éliminé tout comme le caicium et les chlorures.

Pour 1'activité engymatique dans le contenu des chrysalides, elle aug-
mente pour tous les enzymes tout ccmme dans 1'hémolymphe des larves sous-—
alimentées & 1'exception de la GOT qui présente une diminution linéaire.
Nous ne pouvons pas expliquer le pourquoi de la diminution de la GOT dans

le contenu des chrysalides sous-alimentés (figure 13a).

Nos investigations ne nous permettent que d'entrevoir les mécanismes
qui entrent en jeux lorsque 1l'insecte est soumis & la sous-alimentation ou a
1'inanition. Nous pouvons en ressortir qu'il existe un équilibre entre les
besoins et les apports nutritifs. Lorsque ces derniers sont en surplus, il
y aura mise en réserve des éléments énergétiques, mais lorsque les apports
nutritifs sont insuffisants pour satisfaire les besoins, l'insecte puise ses
ressources & méme ses réserves pour combler le déficit. Sa capacité de ré-
sistance est donc fonction de 1'alimentation qu'il a regue précédemment.
C'est lorsque 1l'insecte ne parvient plus & combler ses déficits qu'il s'en
suit un déséquilibre 1léthal. Il serait intéressant de découvrir quelles
sont en définitive la ou les substances ou encore gquel est le déséquilibre
métabolique responsable d; la mort de 1i'insecte en intensifiant les recher-

ches au point critique juste avant la mort.

Dors et déja nous pouvons dire que chez un groupe de larves qui pré-

sente, suite & une sous-alimentation, une élévation de 1l'activité enzymati-



que et un faible taux de réserves énergétiques par rapport & la normale, il
y aura une élévation du taux de mortalité et plus 1'écart de la normale se-
ra grand, plus le taux de morizliité sera élevé. Ce qui est cohérent si le
phénoméne alimentation est un éguilibre apports-besoins et si 1'on préléve
des quantités équivalertes d4'himolymphe de chaque insecte afin que le ré-.
1 .

sultat obtenu réfléte bien une moyenne de 1'équilib£e de chaque insecte.

I1 en est de méme pour la relation entre le métabolisme, les métabolites de
la chrysalide et le taux de mortalité. Nous n'avons pas poussé plus avant
la représentation de cette relation, car nous ne possédons pas aésez de
points étendus sur la partie de sous-alimentation 1éthale pour démontrer la
relation avec précision. De plus il existe plusieurs autres méthodes pour

évaluer la mortalité & la fin de 1'état larvaire afin de déterminer le taux

de population qui pourra éventuellement produire une génération suivante.

I1 a déja été prouvé que 1'inanition subléthale en plus de présenter
des effets immédiats, se répercute sur la génération ultérieure quantitati-
vement et qualitativement (Baud, 1972). C'est sur cette portion viable de
la population qu'il serait intéressant d'orienter nos futurs efforts. Com-
me d'autres auteurs 1l'ont déja fait pour d'autres paramétres (Cragg,1923;
Woke, 1937; Baud, 1955; Grison, 1957; Witter et al., 1972.), il est cer-
tainement possible de relier le métabolisme des chrysalides avec la viabi-
1lité de la génération fille pour ainsi pouvoir déterminer le potentiel ac-
tif d'une population et ensuite prédire sommairement, a partir d'investiga-
tions biochimiques, le taux de population de la génération suivante. L'in-
troduction de valences écologiques (rapport des résultats du stress en mi-
lieu naturel sur ceux du stress provoqué artificiellement en laboratoire)

devrait nous permettrz d'estimex le pouvoir de contrdle de la sous-alimen-
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tation et de 1'inanition sur une population.

Cette méthode biochimique d'approche d'évaluation du paramétre fluc-
tuant de la capacité de résistance & la sous-alimentation d'une population
face & une autre permet de faire un pas sur 1'évaluation de stress sublé-

thaux que seule la physiologie ne peut fournir..

Nos résultats montrent que si nous voulons relier la viabilité de la
génération fille avec des paramétres biochimiques chez la chrysalide, il ne
faudra utiliser que les réserves énergétiques, le calcium, les chlorures et
1'activité de la GOT, car tous les autres paramétres biochimiques mesurés
dans le cas d'un stress alimentaire subléthal demeurent stables. De méne
nous pourrions étudier l'effet du parasitisme qui sape les énergies de la
larve et comparér avec la sous-alimentation dont les altérations sont si-

milaires.



B. Infection beacillaire:

1) Résultats:

Suite 3 une mono-atomisation du feuillage avec une suspension de Ba-

8

cillus thuringiensis var. Kurstaki & raison de 4 & 5 x 10~ B.U.I./cmg,

nous avons placé sur ce feuillage sous les conditions d'élevage du biotron

des larves de Malacosoma disstria au début de leur Ve &ge par groupe de 10,

100, 500 et 1000 larves. Aussitdt, la grande majorité des larves cessérent
de manger et ne recommencérent pas 3 s'alimenter méme aprés le changement
du feuillage infecté pour du feuillage non-infecté 24 heures plus tard.

Les larves témoins dans des conditions expérimentales identiques se sont
toujours alimentées normalement. Des études journaliéres du taux d'infec-
tion et de mortalité, nous ont permis de voir que le taux journalier maxi-
mum d'infection était de 11% obtenu le 6e jour et le taux total de mortali-
té di & 1l'infection était de 27%. Nous avons toutefois obtenu une mortali-
té totale de 100%, la différence étant causée par 1'inanition encourrue par
l'arrét de 1l'insecte & s'alimenter. Des expériences simllaires sur des
larves mis en élevage individuellement et ol nous avons noté si les larves
avaient mangé durant la période de 2L heures pendant laguelle elles ont été
wises en présence du feuillage infecté, nous permettent de présenter les
faits suivants: les larves qui ont mangé (28 sur 300) meurent par 1'infec-

tion du bacille aprés trois jours, les larves qui n'ont pas mangé meurent



en grande majorité aprés 11 jours & cause de 1'inanition encourrue, les
gquelques cas infectés par le contact avec le feuillage meurent entre 5 et

11 jours.

A cause du faible taux d'infection et de 1'importance prise par
l'inanition, il serait difficile de caractériser les effets de 1l'infec-
tion. C'est pourquoi nous avons procédé par infection per os. Ensuite,
nous avons placé les larves sur du feuillage non-infecté & la température
du biotron et nous avons obtenu 100% de mortalité par infection environ
50 heures plustard. Les larves infectées durant cette période ne mangent
pas, tandis que les larves témoins ayant regu le méme traitement avec de
l'eau distillée s'alimentent normalement. Nous avons pu constater que le

bacille, 30 & 35 heures aprés 1l'infection, provoque chez la larve une pa-

ralysie généralisée.

Des investigations biochimiques sur 1'hémolymphe des larves durant
1l'infection contre témoin & 24, 36 et 48 heures nous ont domné les résul-
tats présentés dans le tableau II et III. Durant cette période de 48 heu-

res, la concentration des lipides, du glucose et du glycérol demeure sta-

ble, seule la concentration des protéines diminue et celle de 1'azote uréi-

que augmente fortement. La concentration des minéraux commence & étre per-

turbée rapidement soit 24 heures aprés 1l'infection et cela s'accentue avec

g

le temps. Ce sont les chlorures qui présentent la plus faible augmentation,

tandis que la quantité de sodium, de potassium, et de phosphore doublent de

concentration aprés 48 heures. Contrairement aux autres ions, le calcium
diminue au lieu d'augmenter (tableau II). Le pH s'en trouve affecté et a-
prés 48 heures, il passe de 7,71 & 8,4 tandis que 1l'activité des enzymes

reste stable & 1'exception de la G6P-DH qui augmente un peu (tableau III).



TABLEAU II

Variations de quelgues constituants énergétiques et de quelques minéraux dans 1'hémolymphe de larves du Ve

stade infectées par Bacillus thuringiensis (infection per os).

Temps LIPIDES PROTEINES GLUCOSE AZOTE UREIQUE GLYCEROL
apreés (mg/ml) (mg/ml) (mg/ml) (mg/ml1) (mg/ml)
1'infection
(heures) saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées
24 S,k 5,1 62 L2 1,7 1,k 0,64 1,78 b 7 5,5
26 4,8 4,5 65 38 1,5 1,5 0,70 1,90 5,7 5,9
Lg 5,3 4,6 9 13 1,3 1,6 0,61 1,64 5,0 5,4
Temps CALCITM SODITM : POTASSIUM CHLORURES PHOSPHORE
aprés (mg/ml) (mg/ml) (mg/m1) (mg/m1) (mg/m1)
1'infection
(heures) saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées
2l 0,48 0,2k 2,6 2,9 9,7 17,6 b,6 5,3 k3 9,6
36 0,5k 0,10 2,8 5,7 10,3 32,5 4,9 6,0 4,8 13,8
L8 0,49 0,10 2,7 5,9 9,9 37,2 4,6 5,8 3,8 11,2




TABLEAU IIT

Variations du pH et de 1'activité enzymatique dans 1'hémolymphe de larves du Ve stade infectées par

Bacillus thuringiensis (infection per os).

Temps pH GOT GPT ICDH LDH
apres (unités) (mU/m1) (mU/ml) (mU/m1) (mU/m1)
1'infection

(heures) saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées
2k 7,0 7,8 53 52 3,7 2,0 6,54 5,2 6,0 6,5
26 7,k 8,1 61 ol 3,k 1,5 5,3 5,0 6,8 6,4
L8 7,1 8,k 58 43 2,9 1,8 5,0 5,0 6,3 6,6

Temps PHOSPHATASE - PHOSPHATASE G6P-DH AIDOLASE

aprés ALCALINE (mU/ml) ACIDE (mU/ml) (mU/m1) (mU/ml)

1'infection

(heures) saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées

24 6,1 6,3 négl. négl. 19 2h 14 11

36 6,9 6,5 négl. négl. 21 31 17 10

L3 5,8 5,9 négl. négl. 18 31 13 10

1) L'activité enzymatique es®t exprimée en milliunités par

millilitre; 1 mU/ml = 1 nmole de substrat converti

1 min. % 1 ml d'hémolymphe
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2) Discussion:

L'absorption par Malacosoma disstria d'une suspension de spores et de

{—endotoxines de Bacillus thuringiensis provoque une mort rapide par toxi-

caemia du cristal. Car chez les lépidoptéres, le pH de 1l'intestin excéde
généralement 9,0 ce qui inhibe la germination des spores. Ainsi, dans une
ingestion simultanée de spores et de cristaux, 1l'action toxique des cris-
taux sera privilégiée et entrainera une diminution du pH jusqu'ad la neutra-
1ité afin de permettre ultérieurement la prolifération de spores dans 1'in-

testin (Heimpel, 1955; Heimpel et Angus, 1959).

En atomisant le feuillage d'une suspension de Bacillus thuringiensis

et en alimentant les larves avec ce feuillage, nous ne sommes pas parvenus &
obtenir un taux d'infection satisfaisant pour permettre de bien caractériser
les effets de 1'infection sur le métabolisme de la larve. Seulement 9% des
larves s'alimentairent du feuillage alors que chez les témoins et chez les
larves alimentées avec du feuillage traité avec une suspension de virus,
elles se nourrissaient normalement. Nous ne voyons que la possibilité d'une
répulsion & la suspension puisque les larves provenaient de mémes échantil~
lons de population, que le feuillage avait &té prélevé en méme temps sur un
méme arbre et que tous les deux ont subi les mémes conditions de laboratoi-

re. Nous avons donc effectué une infection per Os.

Les sites et les modes d'action des §-endotoxines du Bacillus thurin-

giensis sont encore obscures et plusieurs théories ont été proposées pour
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expliquer les mécanismes de ses effets pathologiques (Chance et Williams,
1955; Heimpel et Angus, 1959; Ramakrishnan, 1967; Cooksey et al., 1969;
Louloudes et Heimpel, 1969; Angus, 1970; Fast et Denaghue, 1971; Lithy,

1973; Narayaman et al., 1974; Faust et al., 1974; Travers et Faust, 1976).

Nos investigations biochimiques sur 1'hémolymphe des larves infectées
par rapport aux larves saines apportent des éléments nouveaux tout en réaf-

firmant les résultats obtenus par d'autres auteurs.

Les légéres variations de la concentration des lipides, du glucose et
du glycérol peuvent étre le résultats du début de 1'inanition car 1'insecte
cesse de s'alimenter & cause de 1l'infection. Par contre la forte chute de
la concentration des protéines et la forte élévation de la concentration de
1l'azote uréique ne peuvent pas étre seulement la conséquence d'un début d4'i-
nanition, car le taux des autres éléments n'ont pas été suffisamment affec-
tés pour justifier ces variations. Toutefois, nous avons dénoté dans 1'hé-
molymphe la présence de cristaux complets et partiellement digérés qui ont
la propriété de faire précipiter les protéines de 1'hémolymphe (Faust et
Dougherty, 1968). Ces protéines auraient donc été é&liminées lors de la cen-
trifugation préparative des échantillons ou elles seraient dégradées par
1l'organisme de 1l'insecte ce qui expliquerait la forte élévation de la con-
centration de 1'azote uréique qui ne peut étre seulement due & un début d'i-

nanition.

La concentration des minéraux est perturbée par la toxémie; le taux de
calcium chute tandis que celui du sodium, du potassium, des chlorures et du
phosphore augmente. Le passage de 1'impulsion nerveuse dans le nerf résul-

te du mouvement des ions intérieurs et extérieurs de 1l'sxon. Par le fait



méme, cette impulsion dépend de la concentration des lons du milieu dans
lequel baigne 1'axon (Treherne et Beament, 1965). Ainsi une baisse exté-
rieure de la concentration du calcium produit une dépolarisation progres-
sive de la membrane et un blocage nerveux complet (Chapman, 19?2). Il en
est de méme pour le potassium lorsque sa concentration extérieure augmen-
te, la tendance pour le potassium de migrer & 1l'extérieur de 1'axon dimi-
nue et il s'en suit une réduction du potentiel de membrane et un complet
blocage nerveux d'ou la paralysie généralisée que nous avons dénoté. In-
versement 1'élévation du niveau de sodium dans le médium extérieur. aug-
mente le potentiel d'action. Que ce mouvement du sodium soit une réponse
de l'organisme pour contrebalancer les effets des variations du calcium
et du potassium ou le résultat de la cytolyse dénoté par plusieurs au-~
teurs (Ramakrishnan, 1967; Cooksey et al., 1969; Louloude et Heimpel,
1969), ce mouvement n'est toutefois pas suffisant car le sodium ne double
pas de concentration tandis que le calcium devient prés de cing fois
moins concentré et le potassium se concentre prés de quatre fois. Cepen-
dant nos résultats contredisent le postulat de Travers et Faust (1976)
qui se basant sur 1'élévation de la concentration du potassium proposent
que c'est & cause du découplage de la phosphorylation oxydative entrai-
nant un manque 4'énergie pour meintenir 1'intégrité osmotique. Si tel
était le cas, nous aurions une chute de la concentration du sodium et non
une élévation. Car si le manque d'énergie est valable pour les mécanis-
mes actifs du tranmsport du potassium, il devrait 1'étre aussi pour ceux
du sodium et ce dernier aurait alors tendance & diminuer dans 1'hémolym-
phe. Nous ne pouvons toutefols pas dire si ces perturbations sont diies
a l'action directe des toxines sur les membranes ou si elles sont les
effets secondaires d'une inhibition ultérieure. L'augmentation relative-~

ment faible de la concentration des chlorures peut &tre une réponse anio-
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nique pour combler 1'élévation de la concentration des cations dans 1'hé-
molymphe. Quelque soit la réponse de 1'organisme de 1'insecte pour com-
battre les effets toxiques, elle s'en trouve limitée par l'inanition qu'en-
traine 1'ingestion de la suspension, contraignant ainsi 1'insecte & pulser
&4 méme ses propres ressources trés limitées. L’élévation de la concentra-
tion du phosphore dans 1'hémolymphe peut s'expliquer par la proposition de
Traverst et Faust (1976) du découplage de la phosphorylation oxydative
rendant ainsi un plus grand nombre de phocphates libres pouvant traverser
facilement la membrane et se retrouver dans 1'hémolymphe en plus grande
quantité, sans toutefois que cette baisse d'énergie ne soit a court terme
suffisante pour ne pas étre comblée ou pour ne pas fournir les besoins mi-
nimaux de 1l'insecte. De plus, il y a une élévation marquée du pH de 1'hé-
molymphe, élévation qui peut elle aussi causer la paralysie selon les
constatations faites par Heimpel et Angus (1959) en injectant un tampon
alcalin non-toxique. Pour terminer, le métabolisme de la glycolyse ne
semble pas affecté car il n'y a pas de variations importantes de 1l'activi-
té enzymatique & 1'exception de la G6P-DH qui passe de 20 & 31 mU/ml.
Cette légére élévation peut s'expliquer par 1'augmentation du métabolisme
de la chaine respiratoire constatée par Faust et al. (1974) suite au décou-
plage de la phosphorylation (Travers et Faust, 1976), puisque la G6EP-DH
détourne la dégradation glycolitique vers le cycle des pentoses producteur

de réducteurs pour la chaine respiratoire mitochondrienne.

La comparaison des résultats relatifs aux perturbations d'ordre bio-
chimique provoquées par Ll'infection bacillaire chez Malacosoma avec ceux

obtenus par Smirnoff et Valéro (1972) chez Choristoneura fumirana, nous

permettent de faire une distinction par ces investigations biochimiques



entre les deux modes d'action d'infection bactérienne qui dans notre cas
est une toxémie et dams 1'autre une septicémie. De fait, Smirnoff et

Valéro dénotaient une forte perturbation métabolique (augmentation de la
GIDH et des phosphatases, diminution de 1'ICDH et de_l'aldolase) suite &

l'infection avec une suspension de Bacillus thuringiensis par contre dans

notre cas, l'activité de ces mémes enzymes reste normale. Nous sommes
donc en mesure par une simple investigation métabolique de distinguer ces
deux mécanismes d'action de 1l'infection bacillaire. De plus, 1'évolution
de la maladie correspond aussi & un degré de désordre biochimique crois-
sant. I1 serait donc possible d'exploiter cette relation afin d'évaluer
la santé larvaire par les modifications significatives de certains para-

métres biochimiques.



C. Infection virale:

1) Résultats:

3

Suite & une mono-atomisaticn du feuillage & raison de 3,0 x 107 polyé-

2 . . . p ;
dres/cm” du virus de Malacosoma disstria, nous avons placé sur ce feuillage

a la température du biotron des larves de Malacosoma disstria par groupe de

10, 100, 500 et 1000.

Malgré la présence du virus, les larves continuent & 5'alimenter.
Toutefois, & mesure que progresse 1l'infection, les larves diminuent leur
taux journalier d'alimentation et par rapport aux témoins, leur poids moyen
devient inférieur de plus d'une centaine de milligrammes. Pour les larves
qui survivent & l'ingestion du virus, leur temps de maturation du Ve stade
est allongé d'une quinZaine de jours. Pour les larves qui en meurent,

on dénote que deux ou trois jours avant la mort une paralysie générale.

Dans 1'hémolymphe, 1'infection virale provoque peu de diminution de la
concentration des éléments énergétiques et une augmentation de 1l'azote uréi-
que (Tableau IV). La concentration des minéraux s'en trouve aussi perturbée
et le pH devient acide (Tableau IV). De plus 1l'activité de toutes les enzy-

mes dosées s'éléve d'au moins huit fois dans la majorité des cas (Tableau V).

La figure 15 représente les taux moyens d'infection obtenus dans le
temps et pour lesquels nous avons effectué des investigations biochimiques

dans 1'hémolymphe des larves.



TABLEAU IV

Variations de quelques constituants énergétiques, de quelques minéraux et du pH de 1'hémolymohe de larves du

Ve stade infectées par le virus de Malacosoma disstria par atomisation sur le feuillage.

Temps LIPIDES PROTEINES GLUCOSE AZOTE UREIQUE GLYCEROL
apreés (mg/ml1) (mg/m1) (mg/ml1) (mg/ml1) (mg/ml)
1'infection
(jours) saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées
6 7,2 7,0 49 L7 1,7 1,5 0,65 0,L2 L. 3 L 0
8 7,k 7, 56 52 1,4 1,2 0,62 0,47 L. 8 L 2
10 7,8 6,3 53 35 1,3 1,3 0,65 0,53 4,6 4,3
1k 7,5 6,4 52 L6 1,8 1,3 0,66 0,35 5,0 3,5
16 8, 6,2 6L 6 1,8 0,9 0,70 0,31 4,1 3,6
26 8,0 6,5 68 62 1,2 1,0 "~ 0,67 0,46 L 5 2,8
Temps CALCIUM POTASSIUM CHLORURES PHOSPHORE pH
aprés (mg/m1) (mg/ml) (mg/m1) (mg/ml) " (unités)
1'infection -
(jours) saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées saines infectées
6 0,46 0,58 9,9 10,0 L,5 8,3 b3 k,0 6,9 6,6
8 0,47 0,73 9,8 10,6 4,8 13,5 b, 5 3,1 7,k 6,9
10 0,43 0,69 10,2 10,0 L 6 15,9 L. .8 3,1 7,7 6,k
14 0,52 0,74 10,2 13,5 T 17,0 e 2,6 7,3 Lk
16 0,61 1,39 10,0 14,6 5,1 17,7 3.8 2,k 6,8 I, 0

26 0,65 1,00 9,9 11,7 L,7 6,k Ly 3,4 7,3 6,3




TABLEAU V

Variations de l'activité enzymatique dans 1'hémolymphe de larves du Ve stade infectées par le virus de

Malacosoma disstria par atomisation sur le feuwillage.

Temps GOT GPT ICDH IDH PHOSPHATASE
aprés (mU/m1) (mU/m1) (mU/m1) (mU/ml) AILCALINE (mU/ml)
l'infection
(jours) saines infectées saines infectées saines 1infectées saines infectées saines infectées
6 28 95 3,2 12 4,8 75 5,1 11 11 35
8 50 172 3.8 L0 5,3 220 6,3 28 13 50
10 L7 2Lo 3.0 36 8,1 250 6,0 Lo 9 90
14 61 515 L1 95 3,2 230 6,9 61 11 60
16 70 1200 5,9 340 9,0 260 5,9 64 18 160
26 55 L55 3,4 130 3,9 110 6,3 23 12 130
Temps PHOSPHATASE G6P-DH AIDOLASE
aprés ACIDE (mU/ml) (mU/ml1) (mU/m1)
1l'infection
(jours) saines infectées saines infectées saines infectées
6 négl. 2 11 Lo 13 21
8 négl. 15 16 70 16 55
10 négl. 1k 12 126 11 6L
14 négl. 28 19 148 15 67
16 négl. 52 18 226 18 102
26 négl. Lz 18 135 11 28

1) L'activité est exprimée en milliunités par millilitre; 1 mU/ml = 71 nmole de substrat converti
1 min. x 1 ml d'hémolymphe
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Figure 15. Taux d'infection des larves du Ve stade alimentées avec du

feuillage atomisé avec le virus de Malacosoma disstria.
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2) Discussion:

Dans le cas de 1l'infection virale chez Malacosoma, les auteurs ont
surtout traité de la susceptibilité, de la virulence, de la transmission
et des possibilités d'utilisation comme moyen: de contrdle des populations
(Bergol, 1951; Sippell, 1952; Clark, 1958; Stair, 1964, 196L4a, 1965, 196%a,
1966) trés peu de chercheurs se sont attardés aux effets biochimiques de

1'infection virale chez cet insecte.

L'introduction artificielle de la polyédrose nuciéai?e influence
dans une population, la mortalité, le taux de développement ainsi que le
poids des larves et des pupes. Une des raisons du polds plus faible et
de 1'élongation du temps de maturation par rapport aux témoins est cer-
tainement la diminution de 1l'alimentation de 1'insecte provoquée par
1'ingest?oh du feuillage traité avec du virus. Ainsi les larves qul ne
meurent pas suite a 1l'ingestion de feuillage traité présentent en plus

d'une affection virale, des symptomes de sous-alimentation.

les faibles diminutions des éléments énergétiques traduisent la
sous-alimentation provoquée et la nature parasitaire obligatoire du virus.
L'équilibre ionique est fortement perturbé ainsi que le pH, ce qui peut
s'expliguer par 1l'intense cytolyée et 1l'entrée du contenu intéstinal en
plus du virus dans 1l'hémolymphe. Ces perturbations sont probablement a
1l'origine de la léthargie de 1'insecte et de la paralysie provoquées guel-
ques Jjours avant la mort. Des constatations similaires a celles portées

pécédemment pour 1l'infection bacillaire peuvent s'appliquer a 1'infection



virale. De fait, la paralysie est aussi probablement causée par la forte
perturbatior des ions et du pH. Contrairement & 1'infection bacillaire,
il n'y a pas icli une augmentation marquée de la concentration du bhospho—
re, ce qui laisserait & supposer qu'il n'y a pas de découplage.de la phos-
phorylation oxydative. De plus, l'infection virale provoque une trés for-
te élévation de l'activité glycolitique et du processus de dégradation et
de restructuration des tissus. Ceci vient probablement fournir les élé-
ments essentiels au virus parasite et pour restructurer la cytolyse qu'il
provoque. Cette derniére est mise en évidence par la trés forte augmenta-
tion de 1l'activité des transaminases. Dans les cas de comparaison possi-
ble., nous constatons que nos résultats sont similaires & ceux obtenus dans

le cas de 1l'infection polyédrale de Néodiprion swainei (Smirnoff, 1973) et

de Bombyx mori (Gowda et Ramaiah, 1976).

I1 existe une certaine relation-entre le taux d'insectes infectés
(figure 15) et le degré de désordre biochimique (tableau IV et V). 51
l'onrcompare dans le temps le taux d'infection de la population de larves
et 1'écart des paramétres biochimiques entre les larves saines et celles
infectées, on remarque que de fagon générale tous deux sont croissants

jusqu'au 16iéme jour et diminuent au 26iéme jour.
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CONCLUSION:

Les investigations biochimiques permettent d'étre plus en mesurs
d'observer les corrélations existant entre différents facteurs que la phy-
siologie seule ne permet pas de différencier, car elles permettent d'ap-
profondir les effets aussi imperceptibles que ceux de 1'hygrométrie
(Nicolson et Horsfield, 1974), de la sous-alimentation, de la qualité de
1'alimentation (Housé et Rollins, 1961) et de diverses infections sublétha-

les.

Notre étude sur les variations des paramétres biochimiques dans 1'hé-
moiymphe et dans le contenu des chrysalides a permis de mettre en évidence
les perturbations provoquées par différentes biopathologies et d'émettre
des hypothéses quant & leurs mécanismes d'action. Notre but premier n'était
pas d'élucider ces derniers, mais plutét de connaitre s'il y a ou non varia-
tion des éléments dosés, afin que dans des recherches subséquentes nous
puissions utiliser ces données. Elles nous permettrons dans le futur d'éva-
luer la santé d'une population d'insecte en étudiant le degré de désordre
biochimigue en relation avec 1'évolution de la biopathologie, le taux d'in-

dividus affectés et les inhibitions résultantes.

Déja, nouc pouvons a partir d'investigations biochimiques distinguer
si une population de Malacosoma subit 1l'effet d'une sous-alimentation,

d'une infection virale ou bacillaire. De plus, nous pouvons grossiérement



qualifier son état de santé par rapport aux résultats obtenus lors de ce
travail pour ainsi avoir une idée approximative de 1l'ampleur de 1'attaque
de la maladie que subit cette population. Pour préciser son potentiel ac-
tif, il faudra définir et qualifier la valence écologique (rapport des ré-
sultats du stress en milieu naturel sur ceux du stress provoqué artificiel-
lement en laboratoire) pour les facteurs considéréé‘en tenant compte des
préférences ou exigences fluctuantes de 1l'insecte ainsi que ses limites
tout au cours de son cycle. Le degré de désordre biochimique comme infor-
mation préalable devrait du point de vue économique permettre de faire des
investissements plus rationnels dans le contr8le des populations et ainsi
diminuer les risques d'échecs. Par exemple, la quantité de lipides mis en
réserve joue un rbéle prépondérant non seulement dans la résistance a des
conditions nutritionnelles défavorables, mais aussi elle joue un rdle im-
portant dans la tolérance aux insecticides et réduit la susceptibilité de
1'insecte aux hydrocarbones chlorés comme le DDT, le BHC et le chlordane &

cause de leurs caractéristigues de solubilité dans les lipides (Fast, 196k4).

I1 reste beaucoup de travail & réaliser avant de préciser 1'état de
santé larvaire et son potentiel actif, mais il demeure néanmoins que ce
travail est un grand pas dans 1'approche de 1'établissement de pronostiques

de 1'état de santé d'une population larvaire.
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