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Résumé : 

Notre étude a pour but de rechercher la présence d’un cas de résistance dans les 

communes de Bounoura, Sebseb, Metlili, Berriane, Al Dhaya, El Atteuf, Zelfana, 

Menia, Ghardaïa de la wilaya de Ghardaïa, dans se sens une enquête à été menée, où la 

plupart des personnes que nous avons interrogées sont des spécialistes dans ce domaine. 

L’enquête à été réalisé durant trois mois (Mars-Mai 2021) et 68 personnes ont été 

interviewé. Étant donné que Ghardaïa est une région désertique, il est naturel que le 

pourcentage le plus élevé dans un questionnaire pour les palmiers (31,91 %) où les 

types des insecticides les plus couramment utilisés étaient Avermectines (27,77%), 

ainsi nous avons constaté un faible pourcentage des cas de résistance de (33,82%) au 

niveau des communes, les insectes résistantes sont la mineuse des agrume 

(Phyllocnistis citrella) de la famille des Gracillariidaes , les pucerons (Aphides) de 

Super- famille (Aphidoidea), Boufaroua (Oligonychus afrasiaticus), la pyrale des 

dattes (Ectomyelois ceratoniae), la mineuse de la tomate (Tuta absoluta) . Bien que les 

cas de résistance des insectes aux pesticides ne soient pas supérieurs, mais les mesures 

de prudence sont indispensables à fin de limiter l’augmentation des cas résistants. 

Mots clés: résistance, insecte, enquête, insecticide, végétaux, Ghardaïa. 
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  : ملخص

  

 العطف، ضاية، بريان، ومتليلي، سبسب، بونورة، بلديات في مقاومة حالة وجود عن الكشف إلى دراستنا تهدف

 هم قابلناهم الذين الأشخاص معظم حيث ، مسح إجراء تم المعنى ،بهذا غارداية بولاية وغرداية ومنيعة، زلفانة،

 86 مقابلة وتمت ) 0202 مايو - مارس( أشهر ثلاثة مدى على الاستطلاع إجراء تم .المجال هذا في متخصصون

 استبيان في نسبة أعلى تكون أن الطبيعي فمن ، صحراوية منطقة غارداية منطقة أن إلى وبالنظر .شخصًا

 مبيدات أنواع أكثر كانت حيث )المائة في 12,12 () النخيل عند كانت الحشرات قبل من المستهدفة للنباتات

 ( المقاومة حالات من ضئيلة نسبة وجدنا وهكذا ، )المائة في 02,22 ( أفريميكتينات هي استخداما الحشرات

 Phyllocnistis citrella المن هي الحمضيات في مقاومة حالات سجلت التي ،الحشرات)المائة في 11,60

(Gracillariidaes)الساق ،حفارة (Aphidoidea) Aphides  ، بوفروة Oligonychus afrasiaticus 

(Tetranychidae )الطماطم ،حفار  ( Gelechiidae ) Tuta absolutaمقاومة حالات أن من الرغم على 

 حالات في الزيادة من للحد ضرورية الاحترازية الإجراءات أن إلا ، عالية ليست الآفات لمبيدات الحشرات

 .مقاومةال

 .غرداية ، نباتات ، حشرية مبيدات ، مسح ، حشرة ، مقاومة :المفتاحية الكلمات
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Summary: 

Our study aims to find the presence of a case of resistance in the municipalities of 

Bounoura, Sebseb, Metlili, Berriane, Al Dhaya, El Atteuf, Zelfana, Menia, Ghardaïa of 

the wilaya of Ghardaïa, in the sense of an investigation to was conducted, where most 

of the people we interviewed are specialists in this field. The survey was carried out 

over three months (March-May 2021) and 68 people were interviewed. Since Ghardaia 

is a desert region, it is natural that the highest percentage in a questionnaire for palms 

(31.91%) where the types of the most commonly used insecticides were Avermectins 

(27.77%), so we We observed a small percentage of the cases of resistance of (33.82%) 

at the level of the communes, the resistant insects are the citrus leaf miner (Phyllocnistis 

citrella) of the family of Gracillariidaes, the aphids (Aphides) of the Super-family 

(Aphidoidea), Boufaroua (Oligonychus afrasiaticus), Date borer (Ectomyelois 

ceratoniae), Tomato leaf miner (Tuta absoluta). Although cases of insect resistance to 

pesticides are not greater, but precautionary measures are essential to in order to limit 

the increase in resistant cases 

Keywords: resistance, insect, survey, insecticide, plants, Ghardaïa. 
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Le règne végétal est soumis à une agression constante par les phytophages 

depuis des millénaires. Le succès ou l’échec de ses prédateurs est fonction 

des obstacles physiques et chimiques qui caractérisent les plantes. Une 

véritable sélection s’est opérée qui a conduit, d’une part, à l’élimination des 

phytophages incapables de franchir les barrières physiques ou de s’adapter à 

la présence des composés chimiques qu’ils devaient inévitablement 

rencontrer dès leurs premiers contacts avec la plante et d’autre part à 

l’existence de végétaux contenant toute une gamme de composés capables 

d’anéantir le phytophage ou de limiter les dégâts causés par ce dernier. Ceci a 

conduit à un équilibre dynamique entre plus d’un demi-million d’espèces 

d’insectes phytophages et de quelques 200.000 espèces végétales (Philogene, 

1991).  

 

L’usage des insecticides a connu un très fort développement au cours des années 1950 

à 1970, les rendant quasiment indispensables à la plupart des pratiques agricoles et à 

l’amélioration de la santé publique (la lutte contre des insectes qui propagent des 

maladies comme les moustiques) (Ruaux, 2013). 

Peuvent entrainer des effets sur la santé, et certaines d’entre elles peuvent s’accumuler 

dans l’environnement et affecter d’autres espèces. Un autre sujet de préoccupation qui 

fait l’objet des   recherches   est   l’apparition   de   la résistance des insectes   aux   

insecticides   (Ruaux,   2013)   (Smirnoff,   1991;  Thiam, 1991; Abouziad et al., 1991; 

Ramade, 1991; Ould   el   hadj   et   al., 2007). Les effets secondaires de la lutte chimique 

sont aussi catastrophiques que le fléau lui-même (Abbassi et al., 2005). 

 

La résistance des insectes aux insecticides est un phénomène qui a des conséquences 

aussi bien en santé humaine qu’en agriculture. Dans le premier cas, on peut citer des 

maladies comme le paludisme dont la recrudescence est due en partie à la perte 

d’efficacité des insecticides pour lutter contre les vecteurs devenus résistants. En 

agriculture, la résistance des insectes aux insecticides porte préjudice aussi bien aux 

agricultures spécialisés dans la culture de végétaux qu’aux éleveurs qui doivent 

débarrasser leurs élevages de nombreux parasites (Bergé et al., 1996). 

Les insectes cibles de l’insecticide développent divers mécanismes qui les rendent de 

moins en moins sensibles aux substances insecticides. Ainsi des cas de résistance sont 
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signalés entre 1902 et 1908 chez le pou de San José (insecte ravageur des fruits) à 

l’encontre de la chaux soufrée. Puis dans les années 1940, d’autres cas apparaissent 

avec d’autres insectes et d’autres substances minérales. Puis de nouveaux insecticides 

sont introduits comme le DDT, insecticide qui à son tour cesse d’être efficace sur 

diverses espèces (Ruaux, 2013) 

Autrefois, les populations d’insectes résistant à des pesticides étaient combattues soit 

en augmentant les quantités de produit utilisées, soit en appliquant de nouvelles 

matières actives. Ces deux stratégies sont désormais révolues. L’utilisation de quantités 

croissantes d’insecticides représente un danger pour l’environnement et est très 

coûteuse ; par ailleurs, la découverte et le développement de nouveaux insecticides sont 

en nette diminution. Il reste donc peu d’alternatives pour lutter contre des insectes 

comme Leptinotarsade cemlineata ou Heliothis virescensqui sont résistants aux 

insecticides qu’il s’agisse des organophosphorés, des carbamates ou des pyréthrinoïdes. 

Toutes ces considérations poussent à prendre des mesures d’urgence, basées sur 

l’élaboration de stratégies adéquates dans l’utilisation des pesticides (Haubrege et 

Amichot, 1998). 

De nos jours la résistance aux insecticides concerne un grand nombre d’espèce, ce qui 

est cause de préoccupations dans le monde agricole mais aussi dans le domaine de la 

santé dans la mesure où il peut être difficile d’éradiquer un insecte qui propage des 

maladies (qu’on appelle alors des maladies vectorielles). Des moyens sont utilisés pour 

réduire les effets de ces résistances (mélanges ou alternance de substances ayant des 

modes d’actions différents, usage raisonné, méthodes de lutte alternative aux 

insecticides par exemple lâcher de prédateurs des insectes cibles). En parallèle des 

activités de recherche sont menées (Ruaux, 2013). 

    Devant ces problèmes, la communauté scientifique s’est intéressée aux moyens à 

mettre en œuvre pour limiter les méfaits de la résistance .Il est apparu que, pour 

atteindre ce but, il faut déterminer les facteurs responsables de la diffusion de la 

résistance dans les populations naturelles. Pour pouvoir faire ces études, il faut une 

bonne connaissance des mécanismes biochimiques et génétiques de la résistance (Bergé 

et al., 1996).  

Le présent document est structuré en trois parties. Une partie 

bibliographique rassemblant les données sur les insecticides et sur la 
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résistance. Une deuxième partie est réservée à la méthodologie. Une 

troisième partie porte sur les résultats et la discussion des enquêtes portant  

sur les plantes, les insectes ravageurs et la résistance des insectes aux 

insecticides dans la région de Ghardaïa. Une conclusion et des perspectives 

achèvent la présente étude. 
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                         I.1.- Aperçu sur les insecticides 

                           I.1.1.- Historique 

L'insecticide existe depuis des milliers d'années. Le soufre et l'arsenic sont utilisés depuis 

l'Antiquité.  Au 19ème siècle, un grand développement des insecticides organiques 

constitués principalement de composés organochlorés est observé (Louat, 2013).  

Dichloro-diphényle-trichloro-éthane (DDT) synthétisé pour la première fois en 1874, mais 

ça n’est qu’en 1939 que le chimiste suisse Paul Hermann Müller découvre la  très grande 

efficacité du DDT comme insecticide. Il reçoit en 1949 le prix Nobel de physiologie ou 

médecine. Cette substance fut ensuite utilisée intensivement pour lutter contre les 

moustiques, vecteurs de maladies comme le paludisme (malaria) et les poux du corps, 

vecteurs d’une autre maladie grave, le typhus avant que ces effets négatifs ne soient 

soulignés (Attig, 2013). 

Au cours de la seconde moitié du XXe siècle, de nombreuses découvertes ont permis 

d’enrichir la famille des pesticides dans le domaine agricole notamment par les recherches 

menées sur les gaz de combat durant la seconde guerre mondiale. Des insecticides très 

efficaces apparaissent alors. Tout d’abord, la famille des organophosphorés dont les 

propriétés ont été mises en évidence en 1936 et qui se développent à partir de 1944 avec 

le malathion, le dichlorvos ou encore le parathion. En 1957, le premier insecticide 

appartenant à une nouvelle famille, les carbamates, est décrit: le carbaryl qui sera suivi par 

le carbosulfan ou encore l’aldicarbe. Dans les années 1970-1980, une autre famille 

d’insecticides est découverte: les pyréthrinoïdes, analogues de synthèse des pyréthrines, 

substances présentes dans les fleurs de chrysanthème. Certaines molécules sont encore 

utilisées actuellement comme la perméthrine, la cyperméthrine et la deltaméthrine.   Et 

dans la même période des recherches basées sur la structure de la nicotine ont permis le 

développement d’une nouvelle famille d’insecticides, les néonicotinoïdes. Les 

benzoylurées apparaissent en 1972 avec le diflubenzuron puis les phénylpyrazoles en 1993 

avec le fipronil (Jeschke et Nauen, 2008)
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I.1.2.- Définition des insecticides 

Les insecticides sont des substances actives ayant la propriété de tuer les insectes, leurs 

larves et/ou leurs œufs. Les insecticides organiques de synthèse sont des molécules 

carbonées, synthétisées, et se distinguent des insecticides inorganiques ou minéraux 

(Batsch, 2011). 

Les insecticides, produits phytosanitaires "classiques", ne sont appliqués que lorsque 

l'infestation par les insectes est manifeste. Ils ne sont employés comme mesure de 

protection contre les insectes terrestres qu'incorporés à un traitement d'enrobage de la 

semence. Les insecticides peuvent agir par contact, inhalation ou ingestion. Dans les 

systèmes de culture intégrés, la surveillance des conditions environnementales 

favorables à la prolifération des insectes est indispensable (Tarifdouanier, 2019). 

Notez par ailleurs que les produits destinés à tuer les araignées ou les tiques par exemple 

sont également appelés insecticides bien qu'araignées et tiques ne soient pas des 

insectes. Un insecticide est une substance active ou une préparation phytosanitaire 

ayant pour but de tuer les insectes, aussi bien adultes que sous forme de larves et d’œufs. 

On l’entend généralement sous sa forme large, à savoir ayant la propriété de lutter, 

repousser ou tuer contre tous les petits animaux nuisibles, dont les arthropodes qui ne 

sont pas des insectes : araignées, acariens, etc. (Goe, 2018). 

I.1.3.-Composition des insecticides  

La majorité des insecticides modernes sont composés de différents éléments : une 

substance active (ou plusieurs pour éviter l'apparition de résistances de la part des 

insectes) et un ou plusieurs additifs dits "inertes"« les additifs désigne une substance 

chimique souvent liquide ou en poudre, qui est en général introduite avant ou pendant 

la mise en forme du matériau, pour apporter ou améliorer une (ou parfois plusieurs) 

propriété(s) spécifique ». La nature exacte des additifs n'est généralement pas 

communiquée au public. Pourtant, bon nombre de ces ingrédients ne sont ni 

biologiquement, ni toxicologiquement, ni chimiquement "inertes"(Lix et al., 2006).  

Les produits antiparasitaires à base d'insecticide sont constitués d'un mélange de 

produits chimiques classés comme «ingrédients actifs» ou «ingrédients inactifs». Le (s) 

produit (s) chimique (s) spécifique (s) du mélange responsable de la lésion est appelé 
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ingrédient actif. L'ingrédient actif sous sa forme brute est appelé qualité technique et 

est souvent pur à 95 à 100%. Bien qu'il y ait quelques exceptions, les insecticides 

utilisés par l'industrie de la lutte antiparasitaire sont rarement utilisés comme 

ingrédients actifs de qualité technique, et l'ingrédient actif est souvent formulé avec 

d'autres produits chimiques, appelés matériaux inertes. Alors que les ingrédients 

inactifs améliorent l'efficacité et l'utilisation du produits plus faciles à utiliser et plus 

sûrs à utiliser, ils sont moins toxiques pour les ravageurs ciblés (Daniel et al., 2007). 

I.1.4.- Classification des insecticides et leurs modes d’action  

Les insecticides ont des structures chimiques qui leurs permettent d'être classés en 

fonction de la similitude de la chimie de l'ingrédient actif. Ainsi, tous les membres d'une 

classe d'insecticides ont des caractéristiques similaires. La structure chimique d'un 

insecticide définit généralement son site cible et son mode d'action sur ce site cible. Le 

site cible est défini comme l'emplacement physique au sein d'un organisme où agit 

l'insecticide. le mode d'action d'un insecticide est la manière dont il provoque une 

perturbation physiologique sur son site cible. Par conséquent, la classe d'insecticide, le 

site cible et le mode d'action sont des concepts fortement interdépendants (Daniel et al., 

2002). 

Les insecticides qui ciblent le système nerveux des insectes peuvent être subdivisés en 

fonction de leur site cible spécifique dans le système nerveux. Les sites cibles 

neurologiques spécifiques comprennent canaux sodium et chlorure et divers 

composants du système acétylcholine. Les insecticides qui ne ciblent pas le système 

nerveux peuvent également être subdivisés par site cible et mode d'action, et 

comprennent : les perturbateurs des canaux calciques musculaires, les régulateurs de 

croissance des insectes, les inhibiteurs de la production d'énergie et les perturbateurs 

cellulaires non spécifiques, et les insecticides qui agir par dessiccation (exosquelette). 

Sur la base de ces subdivisions, dans les sections suivantes nous présentons le mode 

d'action des insecticides importants utilisés dans les ravageurs urbains et structurels la 

gestion (Daniel et al., 2007 ;  Bodereau Béatrice, 2011). 
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I.1.4.1.- Insecticides Ciblant Le Système Nerveux Des Insectes 

La neurotoxicité de ces insecticides se manifeste par le blocage de la propagation de 

l’influx nerveux au niveau des neurones et des synapses, tant au niveau du système 

nerveux central que périphérique. Les symptômes d’intoxication par les substances 

neurotoxiques sont les suivants : période de latence, hyperexcitation, manque de 

coordination, tremblements, convulsions, prostration, mort  (Batsch, 2011). 

La plupart des insecticides peuvent être techniquement classés comme neurotoxines 

(c'est-à-dire que le site cible dans l'organisme cible est sur le système nerveux). Seuls 

quelques-uns des insecticides couramment utilisés, tels que les régulateurs de 

croissance des insectes (analogues d'hormones juvéniles et inhibiteurs de la synthèse de 

la chitine) et quelques ingrédients (borates, inhibiteurs d'énergie et poussières 

déshydratantes), ne ciblent pas le système nerveux (Daniel et al.,2007). 

Pour comprendre le mode d'action des insecticides qui ciblent le système nerveux des 

insectes, il est important d'avoir une compréhension de base du fonctionnement du 

système nerveux. Chez les insectes, le système nerveux est composé d'une série de 

cellules hautement spécialisées et interconnectées le long de qui transportent des 

charges électriques appelées impulsions (Figure1). Les impulsions sont conduites par 

le mouvement d'ions sodium, potassium et chlorure chargés électriquement dans et hors 

du nerf cellules. La transmission ininterrompue d'impulsions le long de cette série de 

cellules est nécessaire pour un système nerveux pour fonctionner correctement. Chez 

les insectes, une perturbation prolongée ou irréversible du fonctionnement normal du 

système nerveux entraîne la mort. perturbation prolongée ou irréversible d'un système 

nerveux fonctionnant normalement entraînera la mort (Daniel et al.,2007). 

La zone, ou espace, entre la fin d'une cellule nerveuse et le début de la suivante la cellule 

nerveuse est appelée synapse. La synapse est la zone de contact permettant aux 

neurones de communiquer avec leur cible (Krief, 2015).Quand une impulsion nerveuse 

se termine à l'extrémité de sa cellule nerveuse (la région pré-synapse), il doit être 

transmis à travers la synapse jusqu'au début de la cellule nerveuse suivante (la région 

post-synapse) (Daniel et al.,2007). 
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La transmission des impulsions à travers la synapse est réalisée par l'un quelconque 

d'un certain nombre des messagers chimiques spécifiques appelés neurotransmetteurs - 

«neuro» signifiant nerf, et «émetteur» signifiant transmettre ou transporter. Discussion 

sur les neurotransmetteurs importants comprennent plus tard l'acétylcholine (Ach), 

l'acide gamma aminobutyrique (GABA) et le glutamate. Les neurotransmetteurs sont 

libérés de la région pré-synapse, migrent à travers la synapse et sont reçus par la région 

post-synapse au niveau de sites spécifiques aux neurotransmetteurs appelés récepteurs 

sites (Figure 2). Lorsque le neurotransmetteur se lie avec succès à son site récepteur de 

la région post-synapse, cela déclenche une impulsion dans la cellule nerveuse suivante. 

Afin d'atteindre le mouvement ininterrompu d'impulsions à travers tout le système 

nerveux, cette alternance système d'impulsion électrique à l'émetteur chimique et retour 

à l'impulsion électrique doit fonctionne parfaitement (Daniel et al ,2007).  

 

 

                    Figure 1 : Le système nerveux de l’insecte (Daniel et al.,2007). 
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I.1.4.1.1.- Site Cible Neurologique : Canaux Sodiques 

I.1.4.1.1.1.- Classe Chimique De Pyréthrines Et Pyréthrinoïdes : 

Les pyréthrines, connues depuis plus de 100 ans pour leurs propriétés 

insecticides, sont les composants insecticides individuels du pyrèthre, un extrait de 

fleurs de chrysanthème L'activité insecticide des pyréthrines peut être renforcée en les 

appliquant en présence d'un produit chimique autrement non toxique appelé synergiste 

(Daniel et al., 2007 ; Penntybio, 2021). 

Les pyréthrinoïdes sont des analogues synthétiques des alcaloïdes  des naturels  

que l’on peut extraire  de la fleur jaune du Pyrèthre de Dalmatie. Ce sont des esters de 

l’acide cyclopropane-carboxylique. On distingue les dérivés du groupe I, les premiers 

synthétisés et photo-labiles, de ceux du groupe II, photo-écuries. Les pyréthrinoïdes 

sont des composés non volatils, non hydrosolubles mais solubles dans la plupart des 

solvants organiques, et très lipophiles. Ils s'absorbent sur les particules du sol où ils sont 

rapidement hydrolysés par les micro-organismes et ne laissent pas de résidu significatif 

(Dufaure, 1987). 

Figure 2 : Site cible neurologique (A) de diverses classes d’insecticides (B) utilisées par 

l’industrie de la lutte antiparasitaire urbaine et structurelle (Daniel et al.,2007). 
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Les pyréthrinoïdes sont des insecticides puissants qui immobilisent rapidement les 

organismes ciblés. Les pyréthrinoïdes sont dits neurotoxiques parce qu’ils interfèrent 

avec la propagation des signaux neuronaux : en maintenant l’ouverture des canaux 

sodiques des neurones, ils permettent des influx nerveux à répétition, ou encore une 

dépolarisation, qui engendre différents symptômes comme des tremblements, des 

mouvements involontaires et la salivation chez les animaux (Figure 3). En plus de leurs 

ingrédients actifs, les formulations vendues sur le marché contiennent deux adjuvants 

courants, aussi appelés synergistes : le butoxyde de pipéronyle et le MGK-264. Chacun 

d’eux possède une toxicité intrinsèque et des caractéristiques physicochimiques 

particulières qui peuvent accroître la toxicité (Louise, 2016). 

Environ un millier de molécules différentes ont été développées à partir de la 

structure chimique des pyréthrines présentant des degrés de modification très variables 

et ainsi des propriétés de persistance et de toxicité également très différentes. La 

première génération de pyréthrinoides présentait des propriétés toxiques nettement 

supérieures à celles des pyréthrines naturelles mais restait très instable dans 

l'environnement notamment à la lumière, ils ne présentaient donc que peu d'intérêts 

pour l'agriculture. Ceux-ci ont rapidement été supplantés, à la fin des années 70 par une 

nouvelle génération beaucoup plus résistante à la dégradation par la lumière (Aligon et 

al.,2010). Le développement des pyréthroïdes a comporté un processus itératif de 

modification structurelle et d’évaluation biologique dans le but d’identifier des 

composés ayant une photostabilité accrue qui ont conservé une activité insecticide 

puissante et rapide et une toxicité aiguë relativement faible chez les mammifères. Les 

propriétés insecticides des pyréthroïdes découlent de leur capacité à modifier la 

fonction des canaux sodiques à synchronisation de tension dans les membranes 

neuronales des insectes, perturbant ainsi la signalisation électrique dans le système 

nerveux. Le pyréthrum est sans doute l’insecticide naturel le plus efficace, mais son 

utilisation est limitée par son instabilité dans la lumière et l’air, ce qui limite son 

efficacité dans la protection des cultures et d’autres contextes de lutte contre les insectes 

dans lesquels l’activité résiduelle est essentielle (Soderlund et al.,2002). 

Les pyréthrines et les pyréthrinoïdes affectent les canaux sodiques voltage-

dépendants des vertébrés et des invertébrés. Elles sont ainsi appelées des «bloqueurs de 
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canal ouvert», en retardant la vitesse à laquelle elles se ferment ou s'éteignent .Ce mode 

d'action entraîne un tir nerveux incontrôlé et ininterrompu, qui se traduit par un insecte 

convulsif qui présente des tremblements et des tremblements et meurt rapidement 

(Daniel et al., 2007 ;Vandaële, 2007). 

I.1.4.1.1.2 Classe chimique des Organochlorés (OC) : 

La famille des organochlorés (un des précurseurs étant le DDT, très toxique pour 

l’homme et retiré du marché en 1973) avec le dicofol, et les pyréthrinoïdes de synthèse 

sont considérés comme des « poisons axoniques », ils se fixent sur les canaux à sodium 

et en perturbent le fonctionnement. Les organochlorés ralentissent ou bloquent 

l’ouverture du canal à Na+, perturbent la sortie de K+ et inhibent l’ATPase associée au 

fonctionnement de la pompe Na/K chargée de réguler les concentrations de sodium et 

de calcium dans la cellule axonale. Ces phénomènes ont pour conséquence de prolonger 

le potentiel d’action nerveux, ce qui provoque une contraction permanente des muscles, 

des convulsions et la mort (Batsch, 2011). 

Les organochlorés ont une action de perturbation enzymatique par stimulation du 

système nerveux central. Ils sont bioaccumulables car se stockent facilement dans les 

graisses. Ils sont de puissants inducteurs enzymatiques et peuvent donc influer sur la 

dégradation d’autres substances, comme l’alcool et les médicaments, et amener à des 

phénomènes de surdosage. (Batsch, 2011). 

En tant que biocides, ce sont des molécules aromatiques de synthèse possédant un ou 

plusieurs atomes de chlore. Ils ont été massivement utilisés partout dans le monde 

comme insecticides de contact et dans une moindre mesure comme fongicides et 

acaricides. Leur spectre d'action est donc très large. En raison de leur utilisation 

ubiquitaire et répétée, l'efficacité des OC s'est amenuisée progressivement, obligeant 

les utilisateurs à augmenter concomitamment les doses appliquées. Comme ces 

composés sont très persistants dans l'environnement et s'accumulent facilement dans 

les graisses, ils font l'objet d'une biomagnification (ou bioamplification) le long de la 

chaîne alimentaire. L'homme, situé en toute fin de chaîne alimentaire, consommera 

donc le plus de OC. Les OC sont classés parmi les polluants organiques persistants 

(POPS) dont les usages sont aujourd'hui interdits dans un grand nombre de pays par le 

biais d'accord internationaux tels que la convention de Stockholm (Damien et al., 2010). 
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I.1.4.1.1.3.- Classe chimique: Oxadiazines (ingrédient actif = 

indoxacarbe)  

Lorsque l'indoxacarbe pénètre dans l'insecte, il se décompose en une nouvelle 

molécule aux propriétés insecticides. Ce processus, médié par des enzymes dans 

l'insecte, est appelé activation. Après l'activation, la molécule nouvellement formée 

(appelée métabolite) cible les canaux sodiques le long de l'axone nerveux (rappelez-

vous ci-dessus que les canaux sodiques sont les interrupteurs marche-arrêt des cellules 

nerveuses). Le métabolite actif se lie étroitement au canal sodium et bloque 

complètement le flux d'ions sodium dans les cellules nerveuses. D'une manière 

complètement opposée aux pyréthrines et les pyréthrinoïdes, les insectes empoisonnés 

à l'indoxacarbe semblent paralysés et mous et incapables de bouger (Daniel et al., 

2007). 

I.1.4.1.1.4.- Classe Chimique: Semicarbazones (Ingredient Actif = 

Metaflumizone)  

Les Semicarbazones sont une toute nouvelle classe d'insecticides dont on sait peu de 

choses. sont des antagonistes des canaux sodiques, d’où le terme d’IICS (insecticide 

inhibiteur du canal sodique) employé pour les qualifier. Ils interrompent le 

fonctionnement du système nerveux, provoquant la paralysie et la mort des insectes. 

Les premières indications sont que la métaflumizone agit de manière similaire au 

métabolite indoxacarbe, en ce qu'elle bloque les canaux sodiques et empêche le 

mouvement des ions sodium dans les cellules nerveuses (Figure 3). Le résultat de ce 

blocage est une perte de fonction neurologique similaire à celle décrite pour 

l'indoxacarbe (Daniel et al., 2007;Vandaële, 2007). 
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Figure 3 : Activité de   métaflumizone dans la système nerveux (Vandaële, 2007). 

I.1.4.1.2.- Site Cible Neurologique: Système D'acétylcholine 

I.1.4.1.2.1.- Classe Chimique: Organophosphates (Op) Et Carbamates  

Les insecticides OPs et les insecticides carbamates sont des inhibiteurs de 

cholinestérases (ChE) » Ils ont peu à peu remplacé les pesticides organochlorés (OC) 

puisqu’ils possèdent des propriétés insecticides importantes, persistent peu dans 

l’environnement et n’ont pas tendance à être bioaccumulés dans la chaîne alimentaire 

(Onil et al., 2007). 

Les OP et les carbamates agissent en inhibant l'enzyme acétylcholinestérase (AchE) 

dans le système nerveux .L'AchE effectue un travail critique dans le système nerveux 

en éliminant le neurotransmetteur acétylcholine (Ach) de son récepteur sur le nerf post-

synapse. Dans des conditions naturelles, AchE empêche la surstimulation du système 

nerveux car il élimine AchE. Sans AchE, un nerf stimulé ne peut pas revenir à son état 

de repos. Les OP et les carbamates fixent (inhibent) l'AchE, l'empêchant d'éliminer Ach 

de son site récepteur. Le résultat est une stimulation excessive de la cellule nerveuse et 

la mort de l'insecte. Parce que l'enzyme AchE des insectes et des mammifères est très 

similaire, les OP et les carbamates ne sont pas très sélectifs (Daniel et al., 2007). 

 Organophosphorés  

Sont des insecticides synthétiques, commercialisés à partir de 1942 avec le TEPP (tétra- 

éthylpyrophosphate), très toxique et rapidement abandonné, puis le parathion, en 1944. 

De formule générale (R10 (CCl4), R20 (CHCl3))-PO(S)-O(S)-X ils ont peu à peu 

remplacé les organochlorés, trop persistants. Les organophosphorés ont de multiples 

usages et plus de 40 composés sont commercialisés en France dans de nombreuses 

formulations à usages agricole et domestique. Ils peuvent être classés en trois groupes, 
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selon la nature du groupe X: -les aliphatiques (formothion, malathion...). Ils sont 

généralement hautement toxiques et peu stables. 

 -les aromatiques (parathion,..) Ils sont plus stables que le groupe précédent (meilleure 

rémanence) 

. -les hétérocycliques (phosalone,.) Ils peuvent aussi être classés selon la présence 

d'atomes de soufre : les organophosphorés (le dichlorvos), les thio- organophosphorés 

(le diazinon) et les dithio-organophosphorés (le malathion). Les organophosphorés 

aromatiques et les dérivés soufrés sont les plus persistants, la plupart des composés 

étant peu rémanents dans l'environnement (ils sont hydrolysés rapidement). Ils ne 

s'accumulent pas non plus dans les organismes vivants. Ils sont en général peu volatils, 

sauf le chlorpyriphos, le dichlorvos et le fenthion, et très lipophiles. Ils agissent par 

contact et par ingestion, parfois également parinhalation, sur une grande variété 

d'insectes et de vers. lls pénètrent facilement dans l'organisme des insectes par leur 

liposolubilité élevée (Damien et al., 2010).  

 Carbamates 

Les carbamates, substances de synthèse, sont dérivés de l'acide carbamique. Apparus 

plus tard que les organochlorés et les organophosphorés. Ces molécules sont efficaces 

contre un large éventail d’organismes nuisibles, modérément résiduels et efficaces à 

des températures plus élevées (Bouali et Ben maerzouk, 2014).  

Les insecticides carbamates sont des inhibiteurs de cholinestérases (ChE) » Ils ont peu 

à peu remplacé les pesticides organochlorés (OC) puisqu’ils possèdent des propriétés 

insecticides importantes, persistent peu dans l’environnement et n’ont pas tendance à 

être bioaccumulés dans la chaîne alimentaire Ajouter des informations sur les 

carbamates (Samuel, 2007) 

Les carbamates sont des insecticides très proches des organophosphorés par leur 

mécanisme d’action. En effet, ils possèdent la même action anticholinestérasique mais 

cette inhibition est réversible chez les carbamates. Ce mécanisme entraîne une 

accumulation d’acétylcholine provoquant une paralysie puis la mort de l’insecte 

(Simon, 2009). 
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I.1.4.1.2.2.- Classe chimique: Néonicotinoïdes (ingrédients actifs = 

imidaclopride, dinotéfurane, thiaméthoxame, clothianidine, 

acétamipride) 

Les néonicotinoïdes sont des matériaux synthétiques inspirés de la nicotine, un 

insecticide naturel produit par les plantes. Ils ciblent le système nerveux de l'insecte en 

se liant au récepteur Ach sur la cellule nerveuse post-synapse. Dans des conditions 

normales, Ach se lie à ce récepteur pendant seulement des millisecondes (1/1 000 de 

seconde) à la fois, ce qui entraîne une stimulation nerveuse courte et contrôlée. Les 

néonicotinoïdes se lient au récepteur Ach pendant de très longues périodes de quelques 

minutes ou plus. Ce mode d'action entraîne une hyper-stimulation nerveuse. Les 

insectes empoisonnés avec un insecticide néonicotinoïde présentent des symptômes de 

tremblements et d'hyperactivité, tout comme les pyréthrines, les pyréthrinoïdes et le 

fipronil (Daniel et al., 2007). 

I.1.4.1.3.- Site cible neurologique: canaux de chlorure 

I.1.4.1.3.1.- Classe chimique: Phénylpyrazole (ingrédient actif = 

fipronil)  

Le fipronil a été découvert en 1987. Il a reçu sa première homologation au début des 

années 1990 pour lutter contre les ravageurs agricoles en Europe. L'une des premières 

homologationsde fipronil sur le marché américain de la lutte antiparasitaire urbaine 

concernait la lutte contre les termites. Le fipronil agit sur le système nerveux de l'insecte 

en se liant au récepteur GABA et en le bloquant sur la cellule nerveuse post-synapse 

(Figure 2, 3). Ce blocage empêche le GABA de se lier au site récepteur, ce qui empêche 

alors l'afflux d'ions chlorure dans la cellule nerveuse post-synapse. Parce que les ions 

chlorure limitent et équilibrent l'activité électrique dans les cellules nerveuses, le 

blocage de l'afflux de chlorure conduit à une décharge nerveuse rapide et incontrôlée 

dans tout le système nerveux. Les insectes traités au fipronil présentent des 

tremblements et des tremblements similaires à ceux observés chez les insectes traités 

aux pyréthrines et pyréthrinoïdes (Daniel et al., 2007). 
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I.1.4.1.3.2.- Classe chimique: Spinosynes (ingrédient actif = spinosad). 

Les spinosynes (également appelées Naturalytes) 

Les spinosynes sont une grande famille de composés issus de la fermentation de deux 

espèces de Saccharopolyspora. Leur structure centrale est un macrolide tétracyclique 

dérivé d'un polykétide auquel sont ajoutés deux saccharides. Ils présentent de puissantes 

activités insecticides contre de nombreuses espèces commercialement importantes qui 

causent des dommages importants aux cultures et à d'autres plantes. Ils montrent 

également une activité contre d'importants parasites externes du bétail, des animaux de 

compagnie et des humains. Le spinosad est une combinaison définie des deux 

principaux facteurs de fermentation, les spinosynes A et D. Les relations structure-

activité (RAS) ont été largement étudiées, conduisant au développement d'un dérivé 

semi-synthétique de deuxième génération, le spinétorame. Les spinosynes ont un 

mécanisme d'action unique (MOA) impliquant une perturbation des récepteurs 

nicotiniques de l'acétylcholine. Par rapport à de nombreux autres insecticides, les 

spinosynes montrent généralement une plus grande sélectivité envers les insectes cibles 

et une activité moindre contre de nombreux prédateurs bénéfiques ainsi que les 

mammifères et autres animaux aquatiques et aviaires. Leur spectre insecticide, leur 

mode d'action unique et leur effet environnemental réduit en font de nouveaux agents 

utiles pour les programmes modernes de lutte intégrée contre les ravageurs (Kirst, 

2010).  

 Ce sont des produits chimiques produits par la bactérie du sol Saccharopolyspora 

spinosa. Les spinosynes sont acquises par fermentation de cultures de S. spinosa, puis 

par purification et modification des composants chimiques actifs produits par le 

microbe. Les spinosynes se lient et stimulent le récepteur Ach sur le nerf post-synapse 

d'une manière similaire mais légèrement différente des néonicotinoïdes.L'intoxication 

au spinosad est caractérisée par une excitation du système nerveux, entraînant des 

contractions musculaires involontaires, des tremblements et une paralysie. D'autres 

modes d'action pour les spinosynes ont été déterminés, tels que le blocage du récepteur 

GABA. Le GABA (acide gamma aminobutyrique) (Daniel et al.,2007).  
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I.1.4.1.3.3.- Classe chimique: Avermectines (ingrédients actifs = 

abamectine, benzoate d'émamectine, ivermectine) 

Les avermectines (avermectin) bloquent également l’activité électrique au niveau des 

nerfs et des muscles des invertébrés en augmentant de manière irréversible la 

conductance aux ions Cl- ; ces molécules se fixent aussi sur les récepteurs au glutamate, 

principal neurotransmetteur excitateur du cerveau. Les milbémycines (milbémectines) 

perturbent les canaux chlorures GABA ergiques (Batsch, 2011). Les avermectines et les 

milbémycines agissent sur la transmission nerveuse des parasites. Elles se fixent sur un 

récepteur au glutamate au niveau des canaux chlore de la membrane des cellules nerveuses, 

près d’un récepteur GABA et d’un récepteur aux benzodiazépines. Elles miment donc 

l’action du GABA. On suppose une libération accrue de GABA, voire une potentialisation 

de son action. Leur fixation sur les récepteurs au glutamate provoque un flux entrant d’ions 

chlore au sein des cellules nerveuses à l’origine de l’hyperpolarisation de ces dernières et 

d’une non réponse aux stimuli classiques provoquant la mort de l’insecte (Bensignor et 

Guaguère, 2002). 

Les avermectines ont été isolées à l'origine à partir de bactéries du sol du genre 

Streptomyces. Des avermectines plus, telles que l'abamectine, sont utilisées sous leur 

forme naturelle; cependant, les matériaux plus récents, tels que le benzoate 

d'émamectine, sont partiellement naturels et synthétiques. L'ivermectine est une autre 

avermectine naturelle. Il a des utilisations pour le contrôle des endoparasites chez les 

animaux de compagnie et les animaux de compagnie. Ces matériaux sont similaires aux 

phénylpyrazoles en ce qu'ils se lient aux canaux chlorure qui sont régulés par le 

neurotransmetteur glutamate. Alors que les phénylpyrazoles bloquent les canaux 

chlorure, les avermectines, les stimulent, ce qui entraîne un flux constant et sans entrave 

d'ions chlorure dans les cellules nerveuses. Il en résulte une inactivation complète des 

cellules nerveuses et une perte de la fonction neurologique. Les symptômes 

d'empoisonnement chez les insectes sont similaires à ceux causés par l'indoxacarbe et 

la métaflumizone (paralysie molle) ; (Daniel et al., 2008). 
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I.1.4.2.- Insecticides qui ne ciblent pas le système nerveux des insectes 

I.1.4.2.1.- Toxines Des Canaux Calciques Musculaires 

I.1.4.2.1.1.- Classe Chimique: Diamide (Ingrédient Actif  

Chlorantraniliprole) : 

Il s'agit d'un nouvel insecticide appartenant à la classe de chimie des diamides 

anthraniliques et est destiné à la lutte contre les lépidoptères, les coléoptères et certains 

diptères ravageurs dans l'agriculture commerciale sur les cultures pérennes et annuelles 

(Batsch, 2011). 

Les insecticides diamides ne sont techniquement pas des neurotoxines; cependant, ils 

agissent sur les canaux calciques musculaires qui sont sous le contrôle direct du système 

nerveux. Les diamides se lient aux canaux calciques musculaires et les stimulent, 

provoquant une libération incontrôlée de calcium et des contractions musculaires qui 

en résultent. Les insectes présentant des stades précoces d'intoxication aux diamides 

semblent rigides ou ont une paralysie «contractile». Aux stades ultérieurs de 

l'intoxication, les symptômes sont très similaires à ceux des neurotoxines inhibitrices 

comme les oxadiazines, les semicarbazones et les avermectines (Daniel et al., 2008). 

Aucun rapport d'effets néfastes sur la santé du personnel de fabrication ou des 

travailleurs agricoles n'a été reçu (Karin et al., 2010 ). 

I.1.4.2.2.- Régulateurs De La Croissance Des Insectes 

Les régulateurs de la croissance des insectes (IGR : Insect Growth Regulators) utilisés 

par l'industrie de la lutte antiparasitaire comprennent les analogues d'hormones 

juvéniles et les inhibiteurs de la synthèse de la chitine. Les IGR n'agissent pas sur le 

système nerveux. Ce sont des insecticides qui perturbent les fonctions physiologiques 

critiques associées à la croissance, au développement et à la reproduction normaux des 

insectes (production d'œufs). Les IGR ne sont généralement pas extrêmement toxiques 

pour les insectes adultes. Les insectes adultes exposés aux IGR ne souffrent 

généralement pas de conséquences néfastes et vivent généralement une durée de vie 

normale. Parce qu'ils ciblent des voies biochimiques uniques trouvées uniquement chez 

les insectes et les arthropodes apparentés, les produits contenant des IGR ont 

généralement une faible toxicité pour les mammifères (c'est-à-dire des valeurs de DL50 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9780123743671001026#!
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élevées). Cependant, comme tous les pesticides, les IGR doivent être manipulés en toute 

sécurité et appliqués avec beaucoup de soin et de considération pour les organismes 

non ciblés. Par exemple, la physiologie du développement de nombreuxinvertébrés 

aquatiques est similaire à celle des insectes. Pour cette raison, les arthropodes 

aquatiques sont sensibles à certains IGR (Daniel et al., 2007). 

I.1.4.2.2.1.- Classe chimique: Analogues d'hormones juvéniles (JHA) 

(ingrédients actifs = hydroprène, méthoprène, pyriproxyfène, 

fénoxycarbe) 

La première catégorie de régulateurs de croissance des insectes importants dans la lutte 

contre les ravageurs urbains et structurels sont les JHA, qui imitent un produit chimique 

naturel chez les insectes immatures appelé hormone juvénile. L'hormone juvénile est 

un régulateur important de la croissance et du développement des insectes, y compris 

le processus normal de maturation. La présence d'hormones juvéniles chez les insectes 

immatures les empêche de devenir adultes, d'où le nom. Au cours de la vie d’un insecte 

immature, la quantité d’hormone juvénile dans le sang de l’insecte est relativement 

élevée. Les insectes immatures sont empêchés de mûrir parce que l'hormone juvénile 

les empêche de se développer vers l'âge adulte. Cependant, à mesure que les insectes 

immatures progressent tout au long de leur cycle de vie, le niveau d'hormone juvénile 

dans le sang est réduit par une diminution de sa production et par des enzymes juvéniles 

de dégradation des hormones. Avec moins d'hormones juvéniles présentes, l'insecte 

peut alors se diriger naturellement vers l'âge adulte (Daniel et al., 2007). 

L'hormone juvénile (JH) contrôle la reproduction et maintient l'insecte à l'état juvénile. 

Lorsque l'hormone juvénile est présente chez l'insecte, elle favorise la mue des larves 

larvaires. Lorsque des niveaux réduits se produisent, cela favorise la pupaison et, en 

l'absence totale de JH, l'insecte mue jusqu'au stade adulte. Les insecticides analogues à 

l'hormone juvénile agissent en imitant la présence de JH naturelle. Ils ne tuent pas les 

insectes adultes. Les larves traitées par JHA sont donc incapables de passer des pupes 

aux insectes adultes. Cela rompt le cycle biologique de l'insecte et empêche les 

infestations récurrentes (Broadbent, 2021). 
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I.1.4.2.2.2.- Classe Chimique: Inhibiteurs De La Synthèse De La 

Chitine (Csi) (ingrédients actifs = diflubenzuron, hexaflumuron, 

noviflumuron, lufénuron) 

La deuxième catégorie de régulateurs de croissance des insectes sont les inhibiteurs de 

la synthèse de la chitine (CSI). À l'instar des analogues des hormones juvéniles, les 

inhibiteurs de la synthèse de la chitine n'agissent pas sur le système nerveux de l'insecte. 

Ils perturbentune voie biochimique importante responsable de la synthèse de la chitine. 

La chitine est un composant chimique critique trouvé dans l'exosquelette d'arthropode. 

Dans le cadre du processus de mue, la chitine est synthétisée et incorporée dans le 

nouvel exosquelette de l’insecte. Des preuves scientifiques suggèrent que le mode 

d'action des inhibiteurs de la synthèse de la chitine est de bloquer une enzyme 

importante, appelée chitine synthéase, qui est directement responsable de la conversion 

de certains produits chimiques en chitine. En l'absence de cette enzyme, la chitine ne 

peut pas être synthétisée. La prévention de la synthèse de la chitine est fatale pour 

l'insecte affecté (Daniel et al., 2007). 

Les inhibiteurs de la synthèse de la chitine (CSI) appartiennent au groupe des 

benzoylphénylurées et sont des régulateurs de croissance des insectes à action lente 

(IGR) qui induisent une malformation de la cuticule et réduction de la synthèse de la 

chitine. L'inhibition de la synthèse de la chitine perturbe le processus de mue des 

insectes entraînant leur mort. CSI empêche également la formation normale de 

membrane péritrophique; en conséquence, les insectes deviennent plus sensibles à 

l'infection par des microorganismes tels que le virus de la polyédrose 

nucléaire.Plusieurs inhibiteurs de la synthèse de la chitine tels que le diflubenzuron, 

l'hexaflumuron, le noviflumuron, le lufénuron et le novaluron ont été utilisés ou testés 

avec un certain succès dans les systèmes d'appât contre les termites(Gautam & 

Henderson,2014). La caste des travailleurs des termites souterrains est une forme 

immature en mue continuelle qui constitue la majorité du groupe social. Les travailleurs 

coopèrent pour aider à maintenir la stabilité du groupe et à maintenir les groupes 

sociaux vivants et viables (Daniel et al., 2007). 

Ces régulateurs de la croissance d'insectes IGR (Insect Growth Regulators) agissent par 

un mode d’action non hormonal. Ils stoppent la synthèse de chitine, constituant 
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essentiel de l’exosquelette des insectes. Il y aura donc formation d’une cuticule 

anormale et d’organes buccaux défectueux (Bensignor et Guaguère, 2002). Les 

benzoyl-urées inhibent la production de chitine, qui est un élément constitutif majeur 

de l’exosquelette des insectes (Batsch, 2011). 

Les appâts contre les termites qui contiennent des insecticides inhibant la synthèse de 

la chitine bloquent la formation de chitine chez les termites en mue exposés à 

l'ingrédient actif. Le lufénuron est un inhibiteur de la synthèse de la chitine utilisé pour 

lutter contre les puces. Il est vendu directement aux consommateurs par les vétérinaires 

pour le contrôle des puces sur les animaux de compagnie. Il est administré par voie 

orale et absorbé directement dans la circulation sanguine de l’animal Parce que les 

puces sont des nourritures de sang obligatoires (c'est-à-dire que les protéines sanguines 

sont nécessaires pour que les puces produisent des œufs), la consommation de sang 

animal contaminé par le lufénuron par des puces femelles adultes entraîne la production 

d'œufs qui n'éclosent pas (ou des larves de premier stade qui meurent peu après 

éclosent) car les œufs d'insectes contiennent de la chitine. De plus, les larves de puces 

sont également tuées par le lufénuron. Les puces adultes excrètent de grandes quantités 

de sang hôte partiellement digéré. Ces excréments riches en protéines sont la principale 

source de nourriture des larves de puces au cours de leur développement. La 

consommation de ce sang séché contaminé au lufénuron est mortelle pour les puces 

larvaires lorsqu'elles muent (Daniel et al., 2007). 

I.1.4.2.3.- Inhibiteurs De La Production D'énergie Et Perturbateurs 

Cellulaires Non Spécifiques 

I.1.4.2.3.1.- Classe Chimique: Amidinohydrazone (Ingrédient Actif = 

Hydraméthylnon)  

L'hydraméthylnon est un poison cellulaire. Il empêche les mitochondries à l'intérieur 

des cellules de faire leur travail produisant de l'énergie pour que la cellule et l'organisme 

puissent mener leurs activités normales. Les insectes exposés à l'hydraméthylnon 

meurent lentement à mesure que l'énergie est épuisée et non restaurée. Les insectes 

affectés sont essentiellement épuisés de l'énergie nécessaire pour maintenir les 

fonctions corporelles normales, ce qui les fait mourir. Les insectes empoisonnés par 

l'hydraméthylnon, ainsi que l'insecticide diamide chlorantraniloprole, présentent une 
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paralysie molle tout comme les neurotoxines inhibitrices notées précédemment (Daniel 

et al., 2007). 

I.1.4.2.3.2.-Classe chimique : Pyrrole (ingrédient actif = chlorfénapyr)  

. Le chlorfénapyr est un insecticide pyrrole qui ne présente aucune résistance croisée 

aux catégories d’insecticides normalement utilisées pour la lutte contre les vecteurs et 

qui est efficace sur les moustiquaires dans des conditions expérimentales de lutte 

Contrairement aux insecticides neurotoxiques, le chlorfénapyr doit sa toxicité à la 

perturbation des voies métaboliques dans les mitochondries qui permettent la 

respiration cellulaire. Une série d’expériences a examiné si les lignes directrices 

standard de l’Organisation mondiale de la Santé (OMS) pour l’évaluation des 

moustiquaires insecticides de longue durée, élaborées à l’aide d’essais d’insecticides 

pyréthroïdes, conviennent à l’évaluation des insecticides non toxiques. Le chlorfénapyr 

est utilisé pour lutter contre les Tétranyques à deux points Tetranychus urticae et les 

termites souterrains Reticulitermes hesperus  (Oxborough et al.,2015) ; (Sanou, 2016). 

Le chlorfénapyr doit être converti par les enzymes de l'insecte en une forme active par 

un processus connu sous le nom d'activation. Une fois à l'intérieur de l'insecte, le 

chlorfénapyr est converti en une nouvelle molécule (appelée métabolite) insecticide. 

Fait intéressant, le Métabolite est également toxique pour les mammifères ; cependant, 

les mammifères n'ont pas les enzymes nécessaires pour passer d'un insecticide inactif à 

un insecticide actif. Le mode d’action du métabolite actif du chlorfénapyr ressemble 

beaucoup à celui de l’hydraméthylnone, il détruit la capacité des mitochondries à 

fournir de l’énergie pour répondre aux besoins de l’insecte (Daniel et al., 2007). 

I.1.4.2.3.3.- Classe Chimique: Fumigants Structuraux (Ingrédient Actif 

= Fluorure De Sulfuryle)  

Le fluorure de sulfuryle est un insecticide et rodenticide homologué pour la première 

fois en 1959. Après s'être conformé aux exigences actuelles en matière de santé, de 

sécurité et d'étiquetage des produits, le fluorure de sulfuryle a pu être réenregistré en 

1993 par l'Agence américaine de protection de l'environnement (US EPA) ; Le fluorure 

de sulfuryle est un gaz inodore et incolore. Il est ininflammable, non corrosif et ne réagit 

pas avec les matériaux pour produire des odeurs ou des résidus (Kenaga, 1957). 

https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-015-0639-x#auth-Richard_M-Oxborough
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 Dans l'industrie de la lutte antiparasitaire structurelle, le fluorure de sulfuryle est utilisé 

pour fumiger les bâtiments résidentiels et commerciaux. On pense que le fluorure de 

sulfuryle inhibe la production d'énergie dans les cellules mais ne semble pas avoir de 

site cible spécifique (c'est-à-dire que le fluorure de sulfuryle est considéré comme un 

inhibiteur métabolique non spécifique qui provoque une privation d'énergie cellulaire). 

Les fumigants peuvent être dangereux pour les applicateurs et les organismes non ciblés 

s'ils sont mal manipulés ou mal appliqués. La plupart des fumigants modernes n'ont pas 

de propriétés d'avertissement intrinsèques telles que la couleur, l'odeur répulsive ou le 

goût. C'est pour ces raisons que tous les fumigants ont des directives d'utilisation strictes 

qui nécessitent une formation substantielle des applicateurs. De plus, une petite quantité 

de l'agent d'avertissement chloropicrine (gaz lacrymogène) est appliquée dans les 

bâtiments résidentiels et commerciaux avant l'introduction du gaz fluorure de sulfuryle 

(Daniel et al.,2007). 

L’acide borique est généralement connu pour agir comme un poison de l’estomac chez 

les insectes et il a été suggéré qu’il a également un effet sur leur système nerveux. Ainsi, 

l’acide borique et certains borates de sodium hydratés sont également abrasifs pour 

l’exosquelette de l’insecte, ce qui entraîne une autre façon de mortalité insecticide.  

Cependant, si ces borates raffinés secs (en particulier les poudres) entrent en contact 

avec l’eau, leur efficacité en tant qu’abrasif peut être réduite en raison de l’agglutination 

du produit fini puisque les borates sont solubles dans l’eau. Dans le cas du cafard, le 

manque de répulsion de l’acide borique et sa tendance électrostatique à coller à 

l’organisme de l’insecte l’emportent sur sa toxicité relativement faible par rapport à 

certains composés organiques insecticides. Chez certaines autres espèces d’insectes, le 

borate agit contre le stade larvaire (Americanborate, 2021) 

Bien que le mode d'action exact des ingrédients actifs à base de bore ne soit pas 

entièrement compris, les preuves disponibles suggèrent que ces substances sont des 

toxines cellulaires générales ou des perturbateurs métaboliques non spécifiques (peut-

être même des perturbateurs mitochondriaux). L'acide borique est utilisé à la fois dans 

les formulations de poussière sèche et comme ingrédient actif d'appât pour les cafards, 

les fourmis et certains autres ravageurs. L'acide borique présente une excellente 

solubilité dans l'eau et agit lentement à de faibles concentrations des caractéristiques 
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qui en font un ingrédient actifsouhaitable dans les appâts liquides et en gel. L'octaborate 

de disodium tétrahydraté est un ingrédient actif dans les traitements préventifs du bois 

ciblant à la fois les insectes destructeurs du bois et les champignons (Daniel et al., 

2007).  

I.2.-Résistance Des Insectes Aux Insecticides 

I.2.1.-Définition  

La résistance est définie par l'OMS comme "l'apparition dans une population, 

d'individus possédant la faculté de tolérer des doses de substances toxiques qui 

exerceraient un effet létal sur la majorité des individus composant une population 

normale de la même espèce" (Hamon et Mouchet, 1961). Avant que des techniques  

biochimiques et moléculaires ne permettent l'identification et le suivi des mécanismes  

de résistance, les responsables de programme de lutte ont longtemps considéré que la  

résistance était le niveau à partir duquel on commençait à observer des échecs de  

traitements sur le terrain. Cette situation a conduit à augmenter les doses opérationnelles 

et lorsque cela n'était plus possible à rejeter l'insecticide voire même parfois tous ceux  

de la même famille au profit de produits souvent plus chers. Cette attitude bien que 

pragmatique en apparence, ne peut plus être envisagée de nos jours, compte tenu des 

risques qu'elle engendre pour l'environnement et du nombre limité d'insecticides 

actuellement disponibles. La lutte contre un insecte se conçoit désormais dans le 

contexte d'une approche intégrée visant entre autres, à prévenir, retarder, ou limiter 

l'impact de la résistance dont l'apparition est malheureusement de règle dans la plupart 

des cas (Chandre,1998). De plus, les phénomènes de résistance apparaissent très tôt 

après l’application des  insecticides comme  chez la mouche domestique (Lindquist et 

al., 1948). Il est donc nécessaire de comprendre les  bases moléculaires de la résistance 

pour améliorer la lutte contre les insectes nuisibles dans le  futur  (Louat, 2013). 

I.2.2.-Origines et zone d’apparition de la résistance des insectes aux 

insecticides   

La phénoménologie de  l’évolution spatiale de la résistance est toujours la même. La 

résistance apparait dans une zone géographique limitée et si la pression de sélection est 

continue, elle envahit peu à peu des régions de plus en plus vastes. On observe que le 

facteur de résistance (FR) augmente parallèlement à la dispersion de la résistance. Un 
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des exemples les mieux connus est celui du moustique Culex pipiens dans le sud de la 

France. Ce moustique est soumise à des traitements insecticides systématiques pendant 

tout l’été depuis 1968 et jusqu’en 1990, ces traitements utilisaient essentiellement 

l’organo-phosphate, chlorpyrifos (Bergé et al., 1996) . 

Le premier cas de résistance a été détecté en 1972 près de la commune de Lunel  et des 

études de terrain régulières sont réalisées depuis 1974 . En 1978, les moustiques 

résistants étaient présents sur la zone côtière entre la vallée du Rhône (le sud-est de la 

France) et la frontière espagnole et le FR atteignait une valeur de 80dans certains lieux. 

En 1992, la résistance avait envahi tout la cote française et existait également en 

Espagne, et Italie du nord et en corse. Le FR avait une valeur de 200 (Bergé et al., 

1996). 

I.2.3.- Facteurs responsables de l’apparition d’une résistance des 

insectes aux insecticides  

I1 semble actuellement prouvé que les insectes sont d’emblée  résistants aux substances 

toxiques. Cette caractéristique n’étant  d’aucune utilité à l’insecte tant que l’insecticide 

correspondant n’est  pas employé, sa fréquence est généralement très réduite dans les  

populations normales. L’emploi d’un insecticide entraîne la mort des individus ne- 

possédant pas le caractère de résistance et favorise  donc la sélection d’une population 

exclusivement composée de spécimens résistants. La vitesse de sélection dépend  de 

nombreux facteurs, notamment, la fréquence des individus  spontanément résistants, du 

degré de résistance, de la nature génétique de la résistance, de l’intensité de la pression 

sélective, etc.  

 

Différents travaux de laboratoire, tels ceux de Hamon et Mouchet (1961)  sur  

Drosophila sp., montrent que l’emploi répété de faibles doses d’insecticides, ne causant 

aucune mortalité (doses subléthales), n’entraîne pas de diminution héréditaire de, 

sensibilité à l’insecticide utilisé et  que des doses plus élevées, entraînant une certaine 

mortalité, fie  peuvent entraîner la sélection d’une population résistante que si le  

caractère de résistance préexistait chez certains individus de la  souche-étudiée. Les 

études sur les chromosomes rapportées par ses chercheurs indiquent que des doses 

subléthales d’insecticides n’accroissent pas le taux des mutations et que celles qui se 
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produisent ne correspondent pas à des caractères avantageant l’individu face à 

l’insecticide.  

 

Travaillant sur Drosophila melanogaster Meigen 1830 afait une expérience très 

intéressante : il a créé une population hétérogène en mélangeant des lots de drosophiles 

de diverses origines, dont aucun n’était connu comme résistant au D.D.T. ; il a divisé   

ensuite arbitrairement  cette population en diverses  groupes et dans chaque groupe a  

prélevé un échantillon pour étudier ‘sa sensibilité au D.D.T., les  individus mis à cette 

occasion encontact avec l’insecticide étant  ensuite éliminés. Apartir des groupes les 

moins sensibles, il a sélectionné, toujours par 1% même procédé indirect, deux souches  

pendant 15 générations ; il a constaté alors que les D. melanoguster  de ces souches, 

qui n’avaient jamais eu de contact avec le D.D.T, avaient des C.L. 50 respectivement 

125 et 625 fois plus élevées que celle de la population hétérogène originale (Hamon et 

Mouchet , 1961). 

 La pression sélective est d’autant plus grande que l’insecticide est plus efficace (Crow, 

1957) ; c’est ainsi que la DieldKine, qui n’a pas d’effet irritant et possède une longue 

rémanence, semble  entraîner une sélection plus rapide que le D.D.T., qui est irritant,  

et peut-être moins rémanent (Davidson, 19 58). Cette pression s’accroît si l’insecticide 

est utilisé sur de vastes sur faces et d’une  façon lui assurant une grande efficacité, et 

s’il est employé simultanément  contre les larves et contre les adultes. Contrairement à 

” une opinion assez copramment répandue (Hamon et Mouchet, 1961) des campagnes 

insecticides mal conduites, avec des dosages insuffisant sou un grand espacement des 

traitements, ne sont pas la cause majeure de l’apparition de populations résistantes. Par 

contre, de telles campagnes peuvent permettre la sélection, d’une population résistante 

du vecteur avant d’aboutir à l’éradication de la maladie transmise, mais ceci est un 

problème bien différent. La résistance apparaîtra d’autant plus rapidement que le degré  

de résistance est plus élevé et confère un avantage plus important aux individus 

résistants vis-à-vis de l’insecticide. Un grand nombre de générations annuelles accroît 

aussi la vitesse de sélection (Busvine, 1957). La nature génétique de la résistance influe 

également sur sa vitesse d’apparition (Davidson, 1958). En règle générale, la résistance 

se manifeste vis-à-vis de l’insecticide, ou du groupe insecticide ayant effectué la 

pression insecticide, mais on connaît un certain nombre d’exceptions, notamment des 
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carbamates ayant entraîné une résistance considérable à la Dieldrine des 

organophosphorés ayant sélectionné une souche résistante au D.D.T. et le D.D.T. ayant 

entraîné une certaine résistance aux pyréthrines (Hamon et Mouchet, 1961). 

I.2.4.- Mécanismes De La Résistance Aux Insecticides     

L’évolution de la résistance aux insecticides dépend de quatre facteurs : les mutations 

qui sont à l’origine des allèles (ou gènes) de résistance, la sélection qui trie les gènes 

mieux adaptés dans l’environnement, la migration qui permet à ces gènes de se 

disperser hors de leur zone géographique d’origine et la dérive génétique qui est un 

phénomène aléatoire lié aux populations de faibles effectifs. Nous ne tiendrons  pas 

compte de ce dernier facture car la taille des populations de moustiques est toujours 

importante (Bergé et al., 1996) .   

Ainsi il existe plusieurs types de mécanismes impliqués dans la résistance aux 

insecticides. Ces mécanismes peuvent être comportementaux (comportement différent 

de l’insecte en présence de l’insecticide)résistance physiologique, résistance 

comportementale, résistance biochimique, résistance métabolique (Louat, 2013).  

(Figure 4). 
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I.2.4.- Mécanismes De La Résistance Aux Insecticides 

L’évolution de la résistance aux insecticides dépend de quatre facteurs : les mutations 

qui sont à l’origine des allèles (ou gènes) de résistance, la sélection qui trie les gènes 

mieux adaptés dans l’environnement, la migration qui permet à ces gènes de se 

disperser hors de leur zone géographique d’origine et la dérive génétique qui est un 

phénomène aléatoire lié aux populations de faibles effectifs. Nous ne tiendrons pas 

compte de ce dernier facture car la taille des populations de moustiques est toujours 

importante (Bergé et al., 1996) . 

Ainsi il existe plusieurs types de mécanismes impliqués dans la résistance aux 

insecticides. Ces mécanismes peuvent être comportementaux (comportement différent 

de l’insecte en présence de l’insecticide) résistance physiologique, résistance 

comportementale, résistance biochimique, résistance métabolique (Louat, 2013). 

(Figure 4). 

I.2.4.1.- Résistance Comportementale 

La résistance comportementale correspond à un changement de comportement suit à 

une exposition aux insecticides. Ce mécanisme permet de réduire ou d’éviter le contact 

avec ces produits toxiques et donc d’améliore la survie de l’insecte. Une étude menée 

sur la blatte (Blattella germanica) (Blattellidae) (Figure 5A) montre que certains 

individus présentent une répulsion vis-à-vis du gel contenu dans les appâts pour 

insectes.    

Ces insectes ne mangent très peu voire pas ce gel et sont beaucoup plus tolérants à 

l’insecticide utilisé le fipronil (37.5% de mortalité pour la souche  résistante contre 

Figure 4: Mécanismes de la résistance (Baldet et al., 2014). 
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100% pour la souche  sensible après 7 jours) (Wang et al., 2004). Le capucin des  grains 

(Rhyzopertha dominica) (Bostrichidae) (Figure 5 B) montre une réduction importante 

de son activité locomotrice suite à l’exposition à la phosphine par fumigation  

(Organophosphorés). Cette diminution de l’activité locomotrice  est perçu comme un 

comportement protecteur  car il permet une diminution de la respiration et donc une 

diminution de la prise d’insecticides (Pimentel et al., 2012 ). Cependant, ces 

mécanismes ont été peu étudiés car un changement de comportement est difficilement 

quantifiable ( Haubruge et Amichot, 1998) ( Louat, 2013) . 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Blattella  germanica (A), Rhyzopertha dominica (B) 

(Lozano et Belles, 2014) ; (Buonocore et al., 2017). 

 

Donc dans la résistance comportementale, une population d’insectes devient résistante 

en évitant le contact avec le produit toxique ou en limitant la durée de ce contact de 

telle sorte qu’il ne soit pas létal (Magnin et al., 1985) a distingué deux sortes de 

résistances comportementales : les résistances dépendantes du stimulus qui impliquent 

la reconnaissance du toxique par stimulation sensorielle de l’insecte, et les résistances 

indépendantes du stimulus qui se développent sans stimulation sensorielle de  l’insecte 

(Magnin et al., 1985). 

I.2.4.1.1.- Résistances comportementale dépendante du stimulus  

Des résistances comportementales dépendantes du stimulus ont été décrites chez de 

nombreuses  espèces d’arthropodes (Lockwood et al., 1984). Elles se traduisent chez 

les individus résistants par la capacité de reconnaître le toxique avant qu’il n’ait un effet 

létal. Ces résistances se développent à la suite de la sélection d’une  hypersensibilité 

 

A 
B 
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aux propriétés irritantes ou répulsives d’un toxique,  d’après  Plapp (1984),  pourrait 

résulter d’une modification des récepteurs sensoriels.   

La relation entre ce type de résistance et les résistances mettant en jeu des caractères 

physiologiques  a fait l’objet de nombreuses études montrant  des corrélations tantôt 

positives, tantôt négatives  (Magnin et al., 1985) ; (Lockwood et al.,1984). En 

réanalysant  les données disponibles (Lockwood et al.,1984) montrent que résistances 

comportementales et physiologiques  coexistent souvent et ils proposent un modèle  qui 

permet d’expliquer les diverses situations rencontrées  ; pour ces auteurs le degré 

d’exclusivité de tout  mécanisme est  roportionnel à la capacité de résistance  qu’il 

confère. Ainsi des divergences évolutives  (corrélations négatives) apparaissent 

seulement dans  des conditions particulières et on doit s’attendre à  des coévolutions 

fréquentes de résistances comportementales  et physiologiques  (Magnin et al.,1985). 

I.2.4.1.1.1.-Résistance Associée A La Mobilité De L’insecte  

Le mécanisme de résistance comportemental peut être dépendant du stimulus, ce qui 

implique une reconnaissance de la substance toxique par des récepteurs sensoriels de 

l’insecte, créant une irritabilité (qui pousse l’insecte à quitter l’environnement toxique 

au contact  de l’insecticide) et une répulsion (qui permet à  l’insecte d’éviter le contact 

avec le pesticide)  (Davidson, 1953). Ce type de mécanisme se rencontre  

essentiellement chez les Diptères. Les adultes  d’Haematobia irritans   (Figure 6), au 

contact de la perméthrine  ou de la deltaméthrine, augmentent leur mobilité de  manière 

à  minimiser le temps de contact avec le  pesticide (Lockwood et al., 1984) ; (Haubruge 

et Amichot, 1998). 
 

                                                  

Figure 6 : Haematobia irritans 

(Fitzpatrick et Kaufman, 2020) 
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I.2.4.1.1.2.-Résistance Associée A L’immobilité De L’insecte 

Ce type de résistance comportementale correspond à  la possibilité pour l’insecte de 

limiter le temps de  contact avec le pesticide. Par exemple, la diminution  de l’activité 

locomotrice des larves résistantes de  Heliothis virescens (Figure 7) est une réponse  

comportementale  provoquée par la présence d’un pyréthrinoïde. Après 6  heures sur 

une surface de verre traitée avec 0,03 μg de  perméthrine, les chenilles résistantes d’ 

Heliothis virescens ont été en contact avec 0,5 % de la quantité  de pyréthrinoïde 

déposée, alors que les larves sensibles  portent plus de 5 % de la  perméthrine appliquée  

(Sparks et al., 1989). 

 

Figure 7: Heliothis virescens 

(Capinera, 2001). 

Des individus de certaines souches d’Haematobia irritans résistantes aux  

pyréthrinoïdes fréquentent les régions ventrales et  postérieures non traitées des bovins 

possédant à  l’oreille une étiquette imprégnée de pesticides  (Haubruge et Amichot, 

1998). 
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Figure 8: Représentation schématique des différents mécanismes de résistance aux 

pesticides chez les Arthropodes (Haubruge et Amichot, 1998). 

 

I.2.4.1.2.- Résistance comportementale indépendante du stimulus : 

La résistance comportementale indépendance  du stimulus est par exemple celle des  

populations du complexe Anopheles gambiae (Figure 9) des  hauts plateaux malgaches 

qui ont été soumises à des traitements de DDT intra domiciliaires. Ces populations 

comprennent des individus endophiles et des individus exophiles (appartenant peut être 

à deux espèces jumelles) ; les traitement de DDT, en éliminant les individus endophiles, 

ont sélectionné les insectes exophiles qui échappent à l’action du toxique (Magnin et 

al.,1985).  

Depuis la mise en évidence de mécanismes comportementaux  dans la résistance aux 

insecticides, en 1956  (Lockwood et al., 1984), peu de recherches ont été  effectuées 

dans ce domaine. L’approche expérimentale  d’une telle résistance n’est pas facile à 

concevoir, car  tout changement dans le comportement est difficile à  quantifier en 

laboratoire.  Chez l’insecte, on distingue deux catégories de  mécanismes   

comportementaux de “résistance”, qui  permettent aux individus d’éviter le contact avec 

le  produit toxique ou qui limitent la durée de ce contact (Haubruge et Amichot , 1998). 
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                                               Figure 9: Anopheles gambiae 

(Keita, 2011). 

I.2.4.2. Résistance physiologique   

Autre mécanisme de résistance : des modifications affectant la physiologie de l’insecte 

peuvent être à l’origine de la résistance aux insecticides par exemple la modification de 

la pénétration ou de l’excrétion de la substance. Pour atteindre leurs cibles, les 

insecticides pénètrent à l’intérieur des insectes en traversant la cuticule (ou petite peau, 

désigne la couche rigide et imperméable qui recouvre les insectes) ou les parois du tube 

digestif. Cette pénétration dépend de la nature de l’insecticide mais aussi des 

caractéristiques  des barrières à traverser. Si la traversée des parois est lente, 

l’insecticide envahira le corps plus lentement  laissant le temps de le dégrader à des 

mécanismes de détoxication. Il en va ainsi, par exemple, pour le ver de  farine 

(Tribolium castaneum) où diverses mutations rendant les parois plus imperméables ont 

pu être identifiées : d’où l’apparition d’espèces résistantes. Par ailleurs, les chercheurs 

ont observé, chez d’autres insectes et acariens tels le charançon du blé (Sitophilus 

granarius) et le perceur de grains (Rhyzopertha dominica), des phénomènes  ’excrétion 

directe des substances toxiques sans biotransformation (Ruaux, 2013) (Figure 10). 
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A partir du moment où l’insecte entre en contact  avec l’insecticide, ce dernier pénètre 

dans son organisme et atteint, plus ou moins rapidement, les  organes, cellules ou 

enzymes cibles dont il entrave le fonctionnement normal, indispensable à la survie.  

Toute modification qui permettra à la cible d’assurer  sa fonction normale malgré la 

présence de l’insecticide  sera à l’origine d’une résistance physiologique. On distingue 

deux types de telles modifications :  

- Modifications qui affectent la cible en la rendant moins sensible à l’action du produit 

toxique  

- Modifications qui permettent de diminuer la quantité  de toxique atteignant la cible 

(réduction de la pénétration  et de l’absorption, augmentation des facultés de stockage 

et d’excrétion, et surtout augmentation  de la vitesse de, métabolisation du toxique en 

un produit  non toxique ou moins toxique, c’est à dire augmentation de la vitesse de 

détoxifîcation). Les modifications qui semblent les plus efficaces  à la vue des taux de 

résistance qu’elles confèrent sont  celles qui affectent la cible des insecticides et la  

détoxification. Les modifications touchant les autres  mécanismes ont, le plus souvent, 

un rôle notable  dans la mesure où elles renforcent l’efficacité des  mécanismes 

précédents.  Ces divers mécanismes ont été particulièrement  bien étudiés pour les 

insecticides agissant sur le  système nerveux des insectes, soit en inhibant 

l’acétylcholinestérase  (organophosphates et carbamates),  soit en modifiant certaines 

propriétés de la transmission  nerveuse (organochlorés et pyrèthrinoïdes). Ces quatre 

classes  d’insecticides étant actuellement les  plus largement utilisées, nous limiterons 

la suite de  cet exposé aux phénomènes de résistance qu’elles induisent  (Magnin et al 

,1985).  

Figure 10: Ver de farine (Tribolium castaneum) 

résistant (Ruaux, 2013). 
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I.2.4.2.1.-Réaction de détoxification et modification de leursvitesses : 

Les insectes, comme tous les organismes vivants, possèdent naturellement des voies 

métaboliques qui  leur permettent notamment de dégrader les produits  toxiques en 

composés moins toxiques etlou plus facilement  excrétables (par exemple en les rendant 

plus  solubles). Ces réactions de détoxifïcation deviennent des mécanismes de 

résistance quand leur efficacité visà- vis du toxique considéré est accrue. Les quatre 

familles d’insecticides que nous considérons ici peuvent être dégradées par quatre types 

d’enzymes: des oxydases, des esterases, des transférases et des déhydrohalogénases 

(Magnin et al ,1985).   

I.2.4.2.1.1.-Dégradation Oxydative : 

La plupart des réactions d’oxydation sont catalysées par le système MFO  (oxydases à 

fonctions multiples)  qui constitue la voie principale de  dégradation  des composés 

xénobiotiques aussi bien chez les insectes  que chez les mammiferes (Nakatsugawa et  

Morelli, 1976). Le système MFO est un complexe d’enzymes  parmi lesquelles le 

cytochrome P-450 semble jouer le rôle majeur (Nakatsugawa et Morelli, 1976 ) ; 

(Magnin et al.,1985) et qui  s’organise en un cycle d’oxydation.  Les réactions 

d’oxydation s’adressent à une très  grande variété de substrats et elles sont ainsi 

impliquées dans la résistance de différentes souches  d’insectes au DDT, aux  

pyrèthrinoïdes, aux carbamates,  à certains organophosphates et à de nouvelles 

molécules telles les inhibiteurs de croissance (IGR) comme le diflubenzuron 

(Wilkinson, 1983). Le phénomène  de résistance survient quand le cycle d’oxydation  

pour un composé donné se réaliseplus rapidement et quand le produit de l’oxydation 

est, évidemment, moins toxique que le produit initial. L’augmentation  d’une vitesse de 

réaction enzymatique  peut avoir deux  origines ; elle peut être le résultat  d’une 

modification de la structure de  l’enzyme telle  que son activité catalytique est accrue, 

ou celui d’une augmentation de la quantité d’enzyme présente dans  l’organisme 

considéré (Oppenoorth et Welling, 1976). Dans le cas du système MFO, nous n’avons 

aucune évidence convaincante de l’existence d’une  modification structurale d’une des 

enzymes du cycle  oxydatif. Des changements quantitatifs ont, par contre,  été plus 

clairement mis en évidence, aussi bien  pour le cytochrome P-450 (Hodgson et Tate, 

1976)  que pour le cytochrome b5, autre enzyme du cycle  oxydatif (De Vries et 

Georghiou, 1981).  Une des propriétés du système MFO est qu’il  est inductible, c’est 
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à dire que son efficacité est accrue par des expositions à des doses sublétales de  certains 

composés chimiques,  probablement à la suite  d’une augmentation de la vitesse de 

synthèse d’une ou de l’ensemble des protéines du cycle de réaction ( Magnin et 

al.,1985).   

I.2.4.2.1.2.- Réactions D ‘Hydrolyse  

Beaucoup d’insecticides (organophosphates, carbamates, pyrèthrinoïdes) comportent 

des liaisons  esters qui peuvent être hydrolisées, essentiellement par des estérases ou 

des glutathion-S-transférases.  Les estérases constituent un groupe d’enzymes  très 

variées que l’on a tenté de classer selon la nature  des atomes participant à la liaison 

ester qu’elles dégradent (phosphoestérases agissant au niveau d’une liaison ester de 

l’acide  phosphorique, carboxylestérases  agissant au niveau de la fonction ester entre 

deux  atomes de carbone, etc.) ou selon leur faculté d’être inhibées etlou d’hydrolyser 

les phosphorothioates (Magnin et al.,1985). Aucune de ces classifications n’est 

satisfaisante car il  semble que nombre de ces enzymes soient capables  de catalyser 

plusieurs types de réactions. Ainsi chez  Myzus persicae, la même enzyme est 

responsable de la  résistance à des organophosphates, carbamates et  pyrèthrinoïdes 

(Magnin et al.,1985). Nous les  appellerons donc estérases sans autre précision.  Les 

glutathion-S-tranférases (GST) représentent  un ensemble d’enzymes  capables de 

catalyser un  grand nombre de réactions de détoxifïcation relativement  voisines, en 

utilisant le glutathion (GSH)  comme cofacteur  (Jakoby, 1978). On les classe souvent  

par leur spécificité pour le groupe réactif du  substrat (glutathion-S-aryl et -alkyl 

transférases).  Les réactions d’hydrolyse catalysées soit par des  estérases soit par des 

GST semblent jouer un raie  très important dans les phénomènes de résistance aux 

organophosphates chez de nombreux insectes.  Une augmentation de la détoxification 

estérasique  est reconnue chez Culex tarsalis (Magnin et al.,1985), Culex pipiens et  

Culex quinquefsciatus (Magnin et al.,1985; Georghiou et  pasteur,   1978), Culex 

tritaeniorhynchus (Yasutomi, 1971), Aedes taeniorhynchus (Seawright et Mount, 

1975), Musca  domestica (Plapp, 1976), Deux mécanismes peuvent expliquer  

l’augmentation  de la détoxifïcation par les estérases. Chez la mouche domestique 

Musca domesticac’est un changement qualitatif  de l’enzyme qui lui permet de dégrader 

plus   rapidement  le malathion et le malaoxon (Magnin et al.,1985). Souvent c’est 

cependant une augmentation  de la quantité d’enzyme qui est responsable  de la 
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résistance. Ainsi chez Myzus persicae et chez Culex quinquefàsciatus de Californie, les 

souches résistantes  possèdent une plus grande quantité d’estérases  que les souches 

sensibles et ceci semble dû à un  mécanisme de duplications multiples du gène codant  

pour l’enzyme (Devonshire et Sawicki, 1979 ; Magnin et al,1985 ). Motoyama et al., 

1984) chez Nephotettix cincticeps (Magnin et al.,1985). chez Spodoptera littoralis, 

suggèrent que les estérases jouent un double rôle vis-à-vis  des  organophosphates, 

d’une part par leur activité  hydrolytique, d’autre part par  un rôle de stockage en  se 

liant irréversiblement avec la molécule  ’insecticide  et en assurant ainsi la protection 

de la cible  acétylcholinestérase. Un mécanisme similaire semble être présent chez 

Culex quinquefasciatus résistant au téméphos comme pour les oxydases à fonctions 

multiples, il est possible que l’activité estérasique soit inductible par l’action de faibles 

quantités d’insecticides (Magnin et al., 1985).  Une augmentation de la détoxification 

par les  GST a été mise en évidence dans des souches de  mouches  domestiques Musca 

domesticarésistantes au diazinon (Magnin et al.,1985), au Parathion (Magnin et 

al.,1985), à  l’azinphos-méthyl (Motoyama et al., 1983). Chez cet insecte, il semble 

qu’il existe plusieurs formes de GST, différant par leurs affinités de   substrats et 

présentes dans différentes souches résistantes (Magnin et al., 1985). 

I.2.4.2.1.3.- Réaction D’hydrohalogénation :  

Cette réaction de détoxification est connue pour  le DDT (p,p’ DDT)  qui est dégradé 

en DDE par une  déchlorhydrase ou DDT-ase (Magnin et al.,1985). Cette  

déchlorhydrase a une spécificité modérée, pouvant  dégrader le DDD produit du 

métabolisme du DDT,  mais non le o,p’DDT. Comme les GST, la déchlorhydrase utilise 

le glutathion comme cofacteur; il semblait que les activités GST d’une part, DDT-ase 

d’autre part, fussent indépendanes, mais (Magnin et al.,1985) suggèrent que, chez la 

mouche  domestique, il s’agit de la même enzyme.  Les modifications affectant la DDT-

ase sont de  deux types. Chez Musca domestica, différentes formes apparemment 

codées par les allèles d’un même gène sont responsables de niveaux de résistance 

différents (Magnin et al., 1985), mais il est également  possible que l’enzyme soit 

présent en quantités  variables dans les différentes souches résistantes  (Magnin et 

al.,1985). 
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I.2.4.2.1.4.-Modification Du Processus De La Pénétration, Absorption,  

Stockage Et Excrétion : 

 Selon (Magnin et al.,1985) les modifications affectant ces mécanismes ne semblent 

pas pouvoir à elles seules être responsables de forts taux de résistance et leurs rôles 

semblent être essentiellement de renforcer l’efficacité des mécanismes décrits 

précédemment (modification  de la cible et détoxification). Une exception notable 

toutefois concerne le stockage assuré par certaines  estérases produites en grande 

quantité des modifications du développement de la membrane  péritrophique qui sert 

de véhicule à l’excrétion  du DDT ont été observées chez Aedes aegypti(Magnin et 

al.,1985). Des modifications de la pénétration de l’insecticide  à travers la cuticule ont 

été décrites chez divers  insectes, Culex pipiens (Stone et Brown, 1969),  Culex tarsalis 

(Magnin et al.,1985), Heliothis  virescens (Magnin et al.,1985). Du point de vue  

mécanistique, son passage au travers l’exosquelette  et de la chitine des insectes 

s’effectue selon les  lois de diffusion simple et de  filtration. Il utilise aussi  les voies 

d’absorption  physiologique de l’oxygène et  des nutriments. Les principaux paramètres  

intervenant  sur le taux de pénétration sont le coefficient de  partition lipides/eau des 

pesticides, leur degré de dissociation,  le gradient de concentration au travers des  

membranes, le poids moléculaire des composés et la  nature des solvants employés lors 

des traitements.  Tous ces  paramètres doivent être pris en considération  lors d’une 

étude du rôle de l’absorption dans la  résistance à un insecticide. L’existence de 

barrières membranaires s’opposant  au transport de l’insecticide vers sa cible  

organique,  au aussi été montrée chez Blatella germanica résistante  à la dieldrine ; 

l’insecticide pénètre moins vite  dans le système nerveux des souches résistantes 

(Matsumura, 1983) ; ( Magnin et al.,1985). 

Un changement du conformation et de la protéine cible de l’insecticide peut provoquer 

une diminution de la capacité de liaison de l’insecticide et donc une diminution de son 

effet. Dans la plupart des cas, ce type de résistance s’explique par la présence d’une 

mutation qui entraine une substitution d’un ou plusieurs acides aminés dans la séquence 

protéique de la cible de l’insecticide (Ffrench-Constant et al., 2004).  

I.2.4.2.2.-Modification De La Cible De L’insecticide 

Actuellement le marché des insecticides est largement dominé par les neurotoxiques 

(Sparks, 2013). Donc les cibles majeures de ces neurotoxiques étaient le récepteur 
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GABA, le canal sodium voltage dépendant,  l’acétylcholinestérase et le récepteur de 

l’acétylcholine nAChR. 

La résistance par modification de la cible est due à des mutations ponctuelles qui 

limitent l'affinité de la protéine cible pour l'insecticide (Hollingworth et Dong, 2008) 

Les insecticides chimiques ont un nombre limité de protéines cibles, généralement 

localisées dans le système nerveux des insectes (Tableau II) les récepteurs GABA (gène 

Rdl, responsable de larésistance à la dieldrine), cibles des cyclodiènes et des phényl-

pyrazoles, les canaux sodium voltage-dépendants (gène kdr, responsable de 

larésistanceknockdown), cibles des organochlorés (dont le DDT) et des pyréthrinoïdes, 

l'acétylcholinestérase (gènes ace-1 et ace-2), cible des organophosphorés et des 

carbamates, et les récepteurs nicotiniques de l’acétylcholine, cible des néonicotinoïdes 

et du spinosad. Dans la plupart des cas, une mutation portant sur un seul acide aminé 

est responsable de la résistance. Les mêmes mutations ont souvent été sélectionnées 

indépendamment chez différentes espèces. Par ailleurs une même espèce peut présenter 

des allèles de résistance pour chacun de ces gènes de façon concomitante, générant des 

phénomènes de résistance multiples. La résistance conférée par la mutation kdr est très 

étudiée chez le moustique Anopheles gambiae. Ce moustique vecteur majeur de l’agent 

du paludisme, en particulier en Afrique subsaharienne et à Mayotte est en effet 

principalement ciblé par les moustiquaires imprégnées de pyréthrinoïdes. Plusieurs 

mutations indépendantes du gène kdr ont été décrites mais l'impact de ce mécanisme 

de résistance sur l’efficacité de la lutte par moustiquaires imprégnées reste cependant 

encore sujet à controverse (Darriet et al., 2000) ; (Henry et al., 2005) ; (N’Guessan et 

al., 2007) ; (Baldet et al., 2014). La résistance aux organophosphorés et aux carbamates 

par mutation de l'acétylcholinestérase est également très étudiée chez de nombreux 

vecteurs (Baldet et al., 2014). 
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Tableau I: Principaux insecticides utilisés contre les vecteurs et mécanismes de 

résistance associés connus  (Baldet et al., 2014) 

Familles 

d’insecticides 

Cible biochimique Mécanismes de résistance 

connus 

Canaux 

sodium 

AChE Récepteur  

GABA 

Récepteur  

Ach 

Mutation de 

la cible 

Métaboliques 

COE GSF P450 

Organochlorés  
 

x    kdr 
 

 ++ + 

Cyclodiènes  
 

  x  Rdl 
 

  + 

Organophosphorés  
 

 x   ace R 
 

++ + + 

Carbamates  
 

 x   ace R 
 

++  + 

Néo-nicotinoïdes  
 

   x Mu 

nAChR 

 

  ++ 

Pyréthrinoïdes  
 

x    kdr 
 

+ + ++ 

Phénylpyrazoles  
 

  x  Rdl 
 

  + 

Avermectines  

 

  x  non 

décrite 

 

  + 

Spinosad  

 

  x x nAChR   + 

Régulateurs de 

croissance (IGR)  

 

   

Récepteurs 

hormonaux 

 

 

 mutations 

des 

récepteurs 

 

  + 

Toxines de Bti  

Toxine de Bs  

 

   

Récepteurs 

de la paroi 

intestinale 

des larves 

de 

diptères 

 mutation 

des 

récepteurs 

 

  

 

altération 

des 

toxines ? 

immunité 

? autres 
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La mieux connue est celle qui affecte l’acétylcholinestérase, enzyme cible de l’action des 

organophosphates  et des carbamates. Le rôle normal de l’acétylcholinestérase (AChE) est 

d’hydrolyser l’acétylcholine,  médiateur chimique de la transmission nerveuse au niveau des 

synapses. Comme l’acétylcholine, les carbamates et les organophosphates se  combinent avec 

l’AChE, mais le complexe AChE-insecticide est très stable et la réaction d’hydrolyse ne  peut 

se produire. L’enzyme étant ainsi immobilisée  par l’insecticide, elle ne peut plus accomplir 

son rôle  normal vis à vis de l’acétylcholine (Magnin et al.,1985) est le premier qui a montré 

que chez  l’acarien Tetranychus urticae, la résistance au diazoxon  était associée à une 

modification de l’acétylcholinestérase.  Depuis, ce mécanisme a été identifié chez de 

nombreux acariens et insectes, Boophilusmicroplus (Magnin et al.,1985), Musca domestica 

(Magnin et al.,1985), Spodoptera littoralis (Magnin et al.,1985), Anofiheles albimanus 

(Drosophila melanogaster (Magnin et al.,1985), Tetranychus  kanzawai (Magnin et al.,1985) 

Nephotettix cincticepr (Hama et Iwata, 1971), Culex pipiens (Magnin et al.,1985). Il semble 

que la modification affecte la structure de l’enzyme de telle sorte que l’accès au  site 

catalytique soit rendu plus difficile pour l’insecticide et parfois, mais d’une manière moindre, 

pour son substrat naturel, l’acétylcholine.  La caractéristique essentielle d’une résistance 

provoquée par une modification de l’acétylcholinestérase est qu’elle touche à la fois des 

carbamates et des organophosphates : la comparaison des taux de résistance croisée à ces 

deux types d’insecticides permet donc d’identifier le phénomene mis en jeu dans la résistance 

observée (Magnin et al., 1985). 

Une autre cible susceptible de subir des modifïcations responsables de taux de 

résistance très importants est celle sur laquelle agissent les insecticides organochlorés 

(DDT) et les pyrèthrinoïdes. Sa nature exacte est encore mal connue ; on pense que ces 

insecticides perturbent les échanges ioniques au moment de la conduction de l’influx 

nerveux en  modifiant le  onctionnement des canaux sodium de la membrane nerveuse 

(Narahashi, 1983). Ces insecticides produisent une réaction caractéristique qui se 

traduit  par une paralysie brutale de l’insecte, réaction  qui peut éventuellement 

disparaître si la dose n’est pas mortelle. Ce phénomène appelé « knock-down »  est 

provoqué par des doses différentes d’insecticides  chez les insectes sensibles et 

résistants (Magnin et al.,1985). Les insectes « knock-down-résistants » (kdr)  semblent 

avoir une sensibilité nerveuse réduite à  l’action de l’insecticide.(Magnin et al.,1985) a 

décrit des  souches résistantes affectées par des doses différentes  d’insecticides 
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(souches kdr et super-kdr). Ce  mécanisme de résistance au DDT est responsable d’une  

résistance croisée avec les composés de la famille des  pyrèthrinoïdes naturels et de 

synthèse. Ainsi chez Culex quinqu&ciatus et Anopheles stephensi, la sélection  à la 

perméthrine induit une  résistance à beaucoup de  composés pyrethrinoïdes et au DDT 

par un mécanisme kdr. Inversement la sélection au DDT induit  une résistance croisée 

à ce composé et aux  yrèthrinoïdes  . Cette existence de résistances croisées est un  des 

moyens d’identification d’une modification affectant le mécanisme kdr  ( Magnin et 

al.,1985).  

I.2.4.2.2.1.-Modifications Du Récepteur Canal De L’acide Γ-

Aminobutyrique (Gaba)  

Ces récepteurs sont la cible de certains organochlorés comme la dieldrine et 

desphénylpyrazoles comme le fipronil. Ces insecticides se fixent sur le récepteur et 

bloquent  le passage d’ions chlorure. Une mutation dans le segment M2 de la sous-unité 

du récepteur RDLa été mise en évidence pour la première fois chez une souche de 

drosophile résistance à la dieldrine. Cette mutation entraine la substitution d’une 

alanine par une sérine ou une glycine en position 302(A302S/G) (Louat, 2013). Cette 

mutation a été retrouvée dans différentes espèces comme la mouche domestique (Musca 

domestica ) , la blatte (Blattella germanica ) , le vers de farine (Tribolium castaneum) 

ou encore chez différentes espèces de moustiques (Louat, 2013; Asih et al.,2012). Cette 

mutation provoquerait une altération du site de liaison insecticides sur le récepteur et 

stabiliserait également l’état ouvert du récepteur (Zhang et al., 1994).  

De plus, une autre étude réalisée sur une souche de Drosophila simulans montre une 

possible implication d’une substitution d’une thréonine par une méthionine en position 

350 (T350M) dans la résistance aux phénylpvrazoles(figure 11 )(Le Goff et al., 2005) ;  

(Louat, 2013).  
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Figure 11: Sous-unité du récepteur canal au GABA et localisation des mutations 

impliquées dans la résistance aux insecticides  (Louat,2013). 

  

I.2.4.2.2.2.-Modifications du récepteur canal sodium voltage-dépendant 

          Les pyréthrinoïdes et le DDT se fixent sur le récepteur canal sodium voltage-

dépendant et retardent sa fermeture ce qui perturbe la transmission synaptique .Le plus 

souvent la résistance à  ces insecticides est due à une mutation dans le gène nommé 

Kdr. La résistance a été mise en évidence pour la première fois chez la mouche 

domestique exposée au DDT (Busvine, 1951). Elle correspond à une substitution d’une 

leucine par une phénylalanine en position 1014 (L1014F) dans le segment 6 du domaine 

II (figure12) (Burton et al., 2011). Cette mutation est retrouvée chez le moustique (cette 

mutation est retrouvée chez le moustique (Culex pipiens )   et le doryphore 

(Leptinotarsa decemlineata). D’autres substitution   ont été découvertes au même 

locus : L1014H chez le puceron du pêcher (Myzus persicae ) et L1014S chez le 

moustique (Anopheles gambiae ) . Par exemple (Davies et al., 2007) montrent qu’il 

existe également une substitution d’une méthionine par une thréonine en position 918 

(M918T) dans la boucle entre les segments 4et 5 du domaine II (Figure12). Elle confére 

une résistance plus importante aux pyéthrinoïdes d’où son nom super-kdr. Dautres 

mutations ont été identifiées chez différentes espèces d’insectes come T929V chez 

l’aleurode du tabac (Bemisia tabaci) ou F1538I chez la tique du bovin (Boophilus 

microphlus). La mieux connue est celle qui affecte l’acétylcholinestérase (Louat, 2013). 

       Ces mutations peuvent induire un changement conformationnel qui induit une 

diminution de l’affinité des insecticides pour le canal sodium voltage-dépendant.  

D’après le modèle tridimensionnel du canal sodium voltage-dépendant réalisé par 

O’reilly et ses collaborateurs en 2006, les résidus M918 et T929 seraient impliqués dans 

l’interaction avec les insecticides. La mutation de ces résidus (M918, T929V) 

perturberait l’interaction entre ces résidus et les insecticides et donc induirait la 
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résistance (Davies et al., 2008). Pour les résidus L932 et F1538 qui n’interagissent pas 

directement avec les insecticides, une mutation provoquerait un changement du 

conformation au niveau du site de liaison des insecticides et donc une perturbation de 

l’interaction des insecticides avec le récepteur (Davies et al., 2008). Ces mutation 

peuvent également altérer la cinétique d’ouverture et fermeture du canal sodium voltage 

–dépendant .La substitution d’une leucine par une phénylalanine ou par une histidine 

en position 1014(mutation kdr) conduit à l’apparition de canaux  moins sensibles à la 

dépolarisation de la membrane et l’ouverture de ces canaux est moins fréquente. 

Sachant que les insecticides se fixent préférentiellement sur les canaux ouverts, l’effet 

de ces composés chimique est donc mois important (Burton et al., 2011). Basés sur le 

modèle du canal sodium voltage-dépendant de la mouche domestique, O’reilly et ces 

collaborateurs ont suggéré le mécanisme possible impliqué dans ce phénomène. Suite 

à la dépolarisation de la membrane, la boucle entre le IIS4 et le IIS5 se déplace 

permettant la pliure du IIS6 et l’ouverture du canal. Un résidu glycine en position 1012 

permettrait cette pliure. La substitution L1014F ou L1014H imposerait une contrainte 

aux niveaux du résidu G1012 et empêcherait la pliure du IIS6 et donc l’ouverture du 

canal (Louat, 2013). 

 

Figure 12:    Récepteur canal sodium voltage-dépendant. Localisation des mutations 

dans la résistance aux insecticides (Louat, 2013). 

I.2.4.2.2.3.-Modifications de L’acétylcholinestérase 

Les carbamates et les organophosphorés se fixent sur l’acétylcholinestérase et 

l’empêchent de dégrader l’acétylcholine au niveau des synapses cholinergique 

conduisant à un état hyperexcité. De nombreuses mutations ont été identifiées 

provoquant la résistance aux organophosphorés et aux carbamates qui sont répertoriées 

par(Louat,2013).  Par exemple plusieurs substitution ont été découvertes 
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chez différentes souches de drosophiles : F115S, I199V/T, G303A et F368Y(Mutero et 

al.,1994). Certaines de ces substitution sont également retrouvées chez la mouche 

domestique (Kozaki et al., 2001). Une autre substitution d’une glycine en sérine en 

position 119 (G119S) est retrouvée chez plusieurs populations de moustiques d’Afrique 

et d’Europe. Ce résidu muté est situé au niveau du site actif de l’enzyme et confère une 

forte résistance vis-à-vis des organophosphorés et des carbamates (Weill et al.,2003). 

Un autre résidu, F290, présent dans le site actif de l’enzyme est muté chez différent 

espèces comme la drosophile (F290Y), la mouche domestique (F290Y) ou encore chez 

le moustique (F290Y) (Louat, 2013) ;(Alout et al.,2007). 

I.2.4.2.2.4.-Modifications Du Récepteur Nicotinique A L’acétylcholine 

Les spinosynes et les néonicotinoïdes sont des agonistes du nAChR et provoquent une 

activation continuelle de ce récepteur. Une étude menée chez la Cicadelle (Nilaparvata 

lugens) a mis en évidence une mutation qui conduit à la substitution d’une tyrosine par 

une sérine en position 151(Y151S) dans deux sous-unités différentes Nlα1 et Nlα3 

chez une souche résistance à l’imidaclopride (Liu et al.,2005). L’expression 

hétérologue de ces sous-unités dans des cellules S2 de drosophile, a confirmé 

l’implication de cette substitution Y151S dans la résistance aux néonicotinoïdes. Une 

seconde étude réalisée chez le puceron du pêcher (Myzus persicae) a comparé la 

séquence nucléotidique de six sous-unités du nAChR entre une souche sensible et une 

souche résistante aux néonicotinoïdes. Cette étude a permis de mettre en évidence un 

substitution d’une arginine par une thréonine en position 81 (R81T) au niveau de la 

boucle D de la sous-unité β1 du nAChR (figure 13). 

Bass et al., (2011) signalent que la boucle D pourrait jouer un rôle important dans 

l’interaction entre le nAChR et l’imidaclopride (Louat,2013).Chez la drosophile, quatre 

souche résistantes au nitenrypam (néonicotinoïdes) on été générées par mutagenèse 

(EMS comme agent mutagène ). L’analyse a mis  en évidence l’implication des sous-

unités Dα1 et Dβ2  dans la résistance aux néonicotinoïdes (Perry et al,.,2008) ; 

(Louat,2013). 
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Figure 13: Schéma topologique d’une sous-unité du récepteur nAChR. Localisation 

des  mutatio ns impliqués dans la résistance aux insecticides  (Louat, 2013). 

 

Pour la résistance aux spinosynes, l’implication de la sous-unité α6 a été montrée chez 

la drosophile (Perry et al., 2007) ; (Watson et al.,2010) puis chez une souche de Plutella 

xylostella collectée à Hawaii en 2001 (Baxter et al.,2010). Pour cette souche de Plutella 

xylostella résistante au spinosad, une mutation est retrouvée au niveau d’un site 

d’épissage (G en A) dans l’intron 9. Cette mutation entraîne la perte du site d’épissage 

après l’exon 9 et l’ajout de 40pb dans la séquence de l’ARNm. Ce phénomène conduit 

à l’apparition d’un codon stop, et à la production d’une protéine tronquée au niveau de 

la boucle intracellulaire entre le domaine M3 et M4. La sous-unité α6 serait non 

fonctionnelle et entraînerait à elle seule la résistance au spinosad. Ces études supposent 

que les sites de liaison sur le nAChR pour les spinosynes et les néonicotinoïdes sont 

différents (Louat, 2013). 

I.2.4.3.- Résistance métabolique  

Cette résistance regroupe les mécanismes biochimiques entraînant une dégradation de 

l'insecticide en métabolites moins toxiques ou inactifs et plus facilement excrétables 

(plus faible lipophilie), diminuant ainsi la quantité d‘insecticide atteignant la cible. 

Cette dégradation est causée par des enzymes dites de « détoxication ».Comme les 

monooxygénases à cytochrome P450 (P450s ou CYP pour les gènes correspondants), 

les glutathion S-transférases (GSTs) ou bien les carboxylestérases (COEs). Les P450s 

peuvent catalyser un grand nombre de réactions chimiques comme des hydroxylations, 

dealkylations, epoxydations, oxydations etc (Baldet et al., 2014).  
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Les GSTs catalysent l’addition d’un  groupement glutathion par conjugaison, mais 

peuvent aussi catalyser la déchloration des organochlorés comme le DDT. Enfin, les 

estérases catalysent l’hydrolyse de liaisons ester. Ces enzymes peuvent avoir une action 

individuelle sur la molécule insecticide mais aussi agir successivement lorsque la 

détoxication de l’insecticide implique plusieurs phases (par exemple hydroxylation par 

les P450s suivie d’une conjugaison par les GSTs). On peut noter que d’autres familles 

d’enzymes peuvent également être impliquées dans la détoxification mais cela reste 

assez peu documenté. Des cas de résistance métabolique vis-à-vis de la plupart des 

familles d’insecticides chimiques ont été décrits chez la plupart des insectes ravageurs 

et les vecteurs de pathogènes avec de nombreuses données disponibles chez les 

moustiques (Baldet et al., 2014) . 

Bien que les fondements moléculaires et biochimiques des résistances métaboliques 

soient connus et que des tests toxicologiques (bioessais avec inhibiteurs  enzymatiques) 

et biochimiques (activités enzymatiques globales) permettent de les mettres en 

évidence, l’identification des gènes impliqués dans la résistance  métabolique aux 

insecticides chez les différentes espèces de vecteurs reste problématique. En effet, ces 

enzymes sont codées par des superfamilles géniques comprenant plusieurs  dizaines de 

membres (plus de 150 gènes codants des P450s chez le moustique Aedes aegypti) dont 

les séquences d’ADN sont parfois très semblables et dont l’activité vis-à-vis des 

insecticides peut être spécifique (une enzyme métabolisant un ou plusieurs insecticides) 

mais aussi redondantes(plusieurs enzymes métabolisant un seul  insecticide). Par 

ailleurs, l’expression de ces gènes est souvent régulée par d’autres gènes qui peuvent 

donc être indirectement impliqués dans la résistance. A cela s’ajoutent les phénomènes 

de surexpression de ces gènes (quantité d’ARN messagers et de protéines) chez certains 

individus résistants. Le travail sur la résistance  métabolique s’avère donc 

techniquement plus complexe que la détection des  mutations connues comme 

impliquées dans la modification des cibles des  insecticides. Les avancées récentes des 

méthodes d’analyse de l’expression des gènes (transcriptomique) ont permis 

d’identifier plusieurs gènes codant des enzymes potentiellement impliquées dans la 

résistance métabolique des moustiques comme les gènes GSTe2 et CYP6Z1 impliqués 

dans le métabolisme du DDT (Baldet et al., 2014) ; (Chiu et al., 2008) ; (Rupasinghe et 

Schuler, 2008) ou bien les gènes CYP6M2, CYP6P3 liés au métabolisme des 
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pyréthrinoïdes (Muller et al., 2008) ; (Stevenson et al., 2011). Malgré ces avancées, 

l’identification de marqueurs  moléculaires de la résistance métabolique reste difficile 

et représente aujourd’hui un enjeu majeur de la recherche sur la résistance des vecteurs 

aux insecticides, notamment lorsque le génome de ces vecteurs n’est pas séquencé. En 

effet, la vérification de l’implication réelle des gènes candidats (identifiés par les 

méthodes de transcriptomique) dans la résistance nécessite d’utiliser des approches de 

biologie fonctionnelle (ARN interférent, transgénèse ou bien expression d’enzymes en 

systèmes hétérologues et étude du métabolisme des insecticides in vitro) qui restent du 

domaine de la recherche. Enfin, il est intéressant de noter que l’expression des enzymes 

de détoxication peut être modulée par des polluants. Ainsi, il a été montré que 

l’exposition des moustiques à certains polluants (dont HAP et herbicides) peut 

augmenter leur tolérance aux insecticides chimiques (Baldet et al ., 2014 ; Poupardin et 

al., 2008) ; (Baldet et al ., 2014)Dans ce contexte, l’étude de l’impact des polluants 

organiques urbains, industriels et agricoles sur les mécanismes de résistance 

métabolique aux insecticides revêt un intérêt appliqué pour le contrôle des vecteurs 

(Baldet et al ., 2014). 

I.2.5.-Moyens De Lutte Contre La Résistance Des Insectes Aux 

Insecticides  

Selon Bourguet   et al.,(2013), pour lutter  contre une espèce de ravageur, les producteur 

disposent en effet , dans l’arsenal chimique de plusieurs matière actives aux modes 

d’action différents, c’est  à dire qui  agissent  sur  des cible moléculaire différentes, se 

pose alors la question de savoir comment déployer ces matière  actives  pour assurer un 

traitement efficace  tout en limitant les risques de sélection et d’évolution de la  

résistance. Donc plusieurs stratégies de gestion de la résistance sont réalisées : La 

séquence, l’alternance, la mosaïque et le mélange entre eux. 

La première   stratégie est la séquence. Elle consiste   tout simplement à utiliser une 

matière   active jusqu’à ce que l’évolution   de la résistance   la rende inefficace, 

justifiant alors l’utilisation d’une seconde  matière  active  et ainsi de suite. 

La seconde stratégie est l’alternance. Elle   correspond à une rotation dans le temps de 

la matière active ou exactement des modes d’action, la périodicité peut varier d’une 
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culture ou d’une raison culturale à l’autre et être réglementée par les limitations imposée 

lors de l’homologation. 

La troisième stratégie , souvent dénommée mosaïque , correspond à l’utilisation de 

plusieurs  matière actives  au même  moment , mais dans des endroits différents : un 

champ ( ou un verger ) est traité avec un pesticide , tandis qu’un autre, à la même  

période et dans la même  région , est traité avec un seconde pesticide , l’ensemble 

aboutissant à une  mosaïque spatiale  , avec  une maille géographique plus ou moins 

fine.  

Ainsi un plan de lutte contre les insectes résistants vise à réduire l’utilisation des 

pesticides tout en maintenant une agriculture économiquement viable. Les actions 

visant à développer des méthodes alternatives et complémentaire à l’emploi de 

pesticides vont dans le sens d’une meilleure gestion des risques de résistance Bourguet   

et al., 2013). 
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II.-METHODOLOGIE DE TRAVAIL                           

II.1.-Principe Adopté  

Notre étude vise à réaliser une enquête sur les types d'insectes résistant aux insecticides, 

les insecticides et les plantes cultivées dans la wilaya de Ghardaïa. 

II.2.-Présentation De La Région D’étude  

L’étude est réalisée dans plusieurs communes de la wilaya de Ghardaïa, la wilaya de 

Ghardaïa est limitée au Nord par la wilaya de Laghouat (200 Km), au Nord Est par la 

wilaya de Djelfa (300 Km), à l’Est par la wilaya d’Ouargla (200 Km).Au Sud par la 

Wilaya de Tamanrasset (1.470 Km). Au Sud- Ouest par la Wilaya d’Adrar (800 Km). 

À l’Ouest par la Wilaya D’el- Bayadh (350 Km). La wilaya de Ghardaïa s’étend sur 

une superficie de 86560 km², occupée par une population estimée à 387880 habitants 

répartie sur 13 communes. Elle est caractérisée par des plaines dans le continental 

terminal, des régions ensablées, la Chebka et l’ensemble de la région centrale et s’étend 

du Nord au Sud sur environ 450 km et d’Est en Ouest sur environ 200km (figures 14). 

Les Escarpements rocheux et les oasis déterminent le paysage dans lequel sont 

localisées les villes de la pentapole du M’Zab et autour duquel gravitent d’autres oasis 

(Berriane, Guerrara, Zelfana, Metlili et beaucoup plus éloignée au Sud El-Menia).C’est 

dans le creux de l’Oued M’Zab, sur des pitons rocheux, que s’est érigée la pentapole. 

Chacune de ces cinq (05) cités est entourée par des collines ravinées  (Bentoumi et 

Bouguerra, 2019).  

La zone de Ghardaïa est distinguée tant dans ses systèmes de production que dans ses 

compositions sociales. La tendance générale est à l'exploitation de grandes surfaces de 

palmier dattier particulièrement qui occupe environ 90% de la surface totale cultivée, 

ensuite les arbres fruitiers viennent en deuxième position de la superficie totale. Ceci 

permet l'illustration de la volonté des producteurs à assurer d'abord les besoins 

alimentaires de l'exploitation ensuite d'assurer les autres besoins des membres de 

l'exploitation par la vente des cultures de rente. L'importance des surfaces cultivées en 

arbres fruitiers est une caractéristique du milieu d'étude (Bentoumi et Bouguerra, 2019).   
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Figure 14: Carte de position géographique de différentes communes et la position de 

la wilaya de Ghardaïa (Bentoumi et Bouguerra, 2019). 

 

Figure 15:Présentation satellitaire de la région d’étude                                              

(Bentoumi et Bouguerra, 2019). 

II.3.- La Collette Des Données  

Le processus de recherche est divisé en trois phases : la première phase dépend d'une 

enquête sur les zones de terrain et la deuxième phase : est basée sur des statistiques sur 

les types d'insectes qui ont eu une résistance à l'insecticide, ainsi que sur le type de 

plantes dans lesquelles ils se trouvaient. La troisième phase :   dépend de l'analyse des 

informations recueillies. 
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II.3.1.- Valorisation Des Informations Existantes  

    Les étapes de nos travaux sont déterminées et définies en formulant le sujet de l'étude 

sur la base de la liste des références disponibles sur le sujet de l'étude (thèses, livres, 

mémoire, revues,..…), ainsi qu'en collectant des informations et des statistiques liées 

aux types d'insectes résistants à l'insecticide, ainsi qu'aux types de plantes. 

Ii.3.2.- Choix D’un Echantillon De L’enquête  

Nous avons réalisés une enquête durant une période de  trois mois (Mars-Mai 

2021),cette enquête est basée sur un questionnaire préalablement établi (Figure 13), 

contenant des mentions relatives aux insectes ravageurs dans la région, le nom 

vernaculaire des plantes sensibles et souvent attaquées par ces ravageurs,  insecticides 

utilisés et la recherche d’une résistance des insectes aux insecticides chimiques, cette 

enquête nous a permet de réaliser des statistiques dans certaines régions de la wilaya de 

Ghardaïa ( Zelfana ,  Metlili, Al-Manea , El Dhaya , El Atteuf , Berriene , Sebseb , 

Ghardaïa , Bounoura).  

II.3.3.- Réalisation Des Enquêtes Et Observations  

Les questionnaires sont déposées chez des herboristes et des personnes spécialisées, 

installés la wilaya de Ghardaïa, connaissant les insectes et les plantes présumées 

disponibles et maîtrisant la langue arabe et à un moindre degré la langue française. 

II.4.- Analyse Des Données : 

Une fois les investigations sont terminées, les questionnaires sont distribués dans les 

tableaux Excel et une analyse statistique des échantillons étudiés concernant les types 

d'insecticides utilisés, les types de plantes sensibles aux insectes et les insectes présents, 

est réalisée. 
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Figure 16: Fiche questionnaire. 
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III.- RESULTATS ET DISCUSSION  

 
Le présent chapitre vise à présenter les résultats sur la résistance des insectes aux 

insecticides et sur les différents paramètres en relation avec cette résistance, à savoir 

les insectes nuisibles dans la région, les plantes souvent sensibles aux insectes et la 

recherche de quelque données sur la gestion d’utilisation des insecticides et leurs nature 

chimique, pour cela une enquête sur terrain est réalisée depuis le mois de mars 2021. 

L'enquête a atteint 68 personnes de différents sites d'étude dans la wilaya de  Ghardaïa.  

III.1.- Données Qualitatives Pour L'échantillon Etudié   

Les données qualitatives de l'échantillon étudié comprennent des enquêtes qui prend en 

considération les régions étudiée, les professions des personnes interrogées aussi le type 

de plantes sensibles présentes dans les zones étudiées, et le type des insectes ravageurs 

présentes dans les régions et le type d'insecticides utilisés et enfin la présence ou non 

d’une résistance des insectes ravageurs au insecticides utilisés pour la lutte.  

III.1.1.- Données Qualitatives Selon Les Régions  

Les résultats relatifs aux différentes communes de la wilaya de Ghardaïa dans lesquelles 

des questionnaires ont été distribués afin de réaliser des statistiques, sont présentés dans 

la (figure 17). L’enquête est réalisée dans neufs régions de la wilaya de Ghardaïa, nous 

remarquons à travers le graphique et à travers les informations obtenues, que la ville de 

Ghardaïa représente le pourcentage des personnes interrogées le plus important, 

environ 42,65%, suivi par la commune de Sebseb, avec un taux moyen d'environ 

17,65%, puis les communes de Zelfana et Metlili, un pourcentage égalà 10,29%, quant 

aux communes de Berriane, Bounoura ,Al Daya, El Ateuf et Al-Menea respectivement 

elles représentent un pourcentage plus au moins faible d'environ. 7,35%, 5,88%, 2,94 

%, 1,47% et 1,47%. 
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Figure 17: Les principales régions étudiées. 

 

III.1.2.- Données qualitatives selon les professions de personnes 

interrogées  

Les résultats relatifs aux diverses professions des personnes interrogés sont présentés 

dans la (figure 18).Il ressort que 44,11 % sont des spécialistes 39,7%  des agriculteurs 

et 11,76 % des herboristes, avec une estimation de 4,41 % d’autres personnes 

interrogées qui n’ont pas dévoilées leurs professions. 

 

Figure 18 : Pourcentage des professions des personnes interrogées. 

42% 

17 %

10 %

10 %

5 %

7 %

1 %
2 % 1 %

Ghardaia

Sebseb

Zelfana

Metlili

Bounoura

Berriane

El Menia

Al Dhaia

El Atteuf



Partie  III:                                  RESULTATS ET DISCUSSION 

 

 
69 

III.1.3.-Donnée qualitative selon les types des plantes sensibles  

Les résultats relatifs aux différents types  des  plantes sensibles  dans les zones étudiées  

sont présentés dans la( figure19),  ainsi les espèces les plus cultivées dans la wilaya sont 

répertoriées dans le (tableau I), à travers les interrogations et les informations que nous 

avons recueillies sur les régions étudiées où l'on constate que le palmier dattier 

représente le pourcentage le plus important, estimé à 31,91 % car ce sont des zones des 

oasis, suivies des légumes avec un pourcentage de 22,31 % tandis que sur les arbres 

fruitiers nous trouvons un pourcentage d'environ 20,21 %, le pourcentage d'agrumes est 

plus élevé de 13,83 %, le pourcentage de légumineuses est estimé à 10,64 %, tandis que 

le pourcentage le plus faible pour les autres plantes non précisées était d'environ 1,06 

%. Nous avons constatés que la majorité des espèces de plante sont sensibles aux 

ravageurs.  

 

Figure 19: Différents types des plantes sensibles dans les régions. 
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Tableau II- Différents types des espèces de plantes sensibles aux ravageurs dans les 

régions étudiés. 

Plantes Espèces plus 

abondants dans la 

région 

Nom scientifique 

(APG, 2003) 

Famille 

(APG, 2003) 

Légumes -Pommes de terre  Solanum tuberosumL., 1753 (Solanaceae) 

-Tomates Solanum lycopersicum L. (Solanaceae) 

-L’ail  Allium sativum L., 1753 (Amaryllidaceae) 

-Poivron  Capsicum annuum (Solanaceae) 

-La laitue  Lactuca sativa (Asteraceae) 

-Aubergine  Solanum melongena L. (Solanaceae) 

La Citrouille  Cucurbita pepo L. (Cucurbitaceae) 
-Bettes  Beta vulgaris L., 1753 (Chénopodiacées) 

Arbres 

fruitiers 

-Grenade  Punica granatum (Lythracées) 

-Pastèque  Citrullus lanatus (Thunb.) 

Matsum. et Nakai, 1916 

(Cucurbitaceae) 

 

-Nèfles  Mespilus germanica L. (Rosaceae) 

-Olives /Olivier Olea europaea L. (Oleaceae) 

-Melon  Cucumis melo (Cucurbitaceae) 

-Pêche/ Pêcher Prunus persica (Rosacées) 

Agrumes -Citronnier Citrus ×limon (Rutacées) 

-Orangers  Citrus sinensis(L.) Osbeck, 

1765) 
(Rutacées) 

Légumineuse -Haricot  Phaseolus vulgaris L. (Fabacées) 

 -Lentilles  Lens culinaris Medik., 1787 (Fabaceae)  

Palmiers -Palmiers dattiers Phœnix dactylifera L. (Arécacées) 

 

III.1.4.- Donnée Qualitative Selon Les Insectes Ravageurs Dans La 

Région  

Les résultats relatifs aux différents typesdes insectes ravageurs les plus importants 

trouvés dans les zones étudiées sont présentés dans la(figure 20), les insectes Boufaroua 

Oligonychus afrasiaticus et les pucerons Aphides semblent être les plus abondants dans 

la majorité des communes avec 17,74%,  suivi des acariens 14,52%  puis les moustiques 

Culicidés de  9,68 %, puis mineuse de tomate Tuta absolutaavec 8,06 %, tandis que le 

pourcentage de la mouche de fruit Ceratitis capitata est estimé à 6,45 ; ainsi d’autres 

insectes ravageurs présentent un faible pourcentage inférieur à 5%, le plus faible 

pourcentage d’entre eux de 1,61% est noté chez les insectes suivants :Teigne de la 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Carl_von_Linn%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/1753
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjp9-yw_o7xAhVRxYUKHbWdA3oQs2YoADAAegQIAhAQ&url=https%3A%2F%2Ffr.wikipedia.org%2Fwiki%2FSolanaceae&usg=AOvVaw1XaAsH-3dtikqGC_7NGqT2
https://fr.wikipedia.org/wiki/Carl_von_Linn%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/1753
https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&q=Amaryllidaceae&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLUz9U3MCozLjdZxMrnmJtYVJmTk5mSmJyamAoA1j0dwB4AAAA&sa=X&ved=2ahUKEwiFm46GiY_xAhXR3oUKHQk2BKkQmxMoATAlegQIJxAD
https://fr.wikipedia.org/wiki/Asteraceae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Solanaceae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Carl_von_Linn%C3%A9
https://fr.wikipedia.org/wiki/1753
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chenopodiaceae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Carl_Peter_Thunberg
https://fr.wikipedia.org/wiki/Jinz%C3%B4_Matsumura
https://fr.wikipedia.org/wiki/Takenoshin_Nakai
https://fr.wikipedia.org/wiki/1916
https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&q=Rosaceae&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLQz9U3MEvJzVjEyhGUX5yYnJqYCgC4UxFAFwAAAA&sa=X&ved=2ahUKEwiW8_CWio_xAhUxx4UKHXoyC8wQmxMoATAfegQIHxAD
https://fr.wikipedia.org/wiki/P%C3%AAcher
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prunus_persica
https://fr.wikipedia.org/wiki/Rosac%C3%A9es
https://fr.wikipedia.org/wiki/Rutaceae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Friedrich_Kasimir_Medikus
https://fr.wikipedia.org/wiki/1787
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pomme de terre (Phthorimaea operculella), Le pou rouge de Californie (Aonidiella 

aurantii), la mouche d’olive (Bactrocera oleae), Chenille, (Larve des 

lépidoptères),Noctuelles (Agrotis exclamations) et  les Cochenilles blanches 

(Parlatoria blanchardi). 

 

Figure 20: Les insectes ravageurs dans la région étudiée. 

 

Tableau III: Insectes ravageurs recensés dans la wilaya de Ghardaïa 
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Nom vernaculaire Nom scientifique Famille, Ordre ou Classe 

Boufaroua Oligonychus afrasiaticus Famille : Tetranychidae 

Acariens Acari Classe : Arachnida 

Puceron  Aphides Super-famille : Aphidoidea 

Mineuse de la tomate Tuta absoluta Famille: Gelechiidae 

La mouche blanche   Aleurodes Famille: Aleyrodidae 

La mouche des fruits   Ceratitis capitata Famille: Tephritidae 

Mineuse des Agrumes  Phyllocnistis citrella Famille: Gracillariidae 

Chenille  Larve des lépidoptères Ordre: Lepidoptera 

Moustiques Les Culicidés Famille: Culicidae 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Larve
https://fr.wikipedia.org/wiki/L%C3%A9pidopt%C3%A8re
https://fr.wikipedia.org/wiki/Arachnida
https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&sxsrf=ALeKk03XXgFQ64SvLp9NNUYKYiqbXdTdBA:1622626999573&q=Tephritidae&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLUz9U3MKvKMyxcxModklqQUZRZkpmSmAoAqUNnwhsAAAA&sa=X&ved=2ahUKEwiP_aXP1PjwAhWNSxUIHWzTAocQmxMoATAcegQIHBAD
https://fr.wikipedia.org/wiki/Larve
https://fr.wikipedia.org/wiki/L%C3%A9pidopt%C3%A8re
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Iii.1.5.- Donnée Qualitative Selon Les Insecticides Utilisés  

Les résultats relatifs aux différentes familles et le nom commerciale des insecticides 

utilisés contre les insectes ravageurs dans les communes étudiées par les agriculteurs 

de la wilaya de Ghardaïa, sont présentés dans la (figure 21) et les tableaux IV et V, à 

travers les résultats, 

Onnotequel'insecticideAvermectinesconstituelepourcentageleplusimportant, environ 

27,77% ,l'insecticide Pyréthrines représente un pourcentage moyen estimé à 22,22 % , 

suivide l'insecticide Néonicotinoïdes avec une valeur moyenne d'environ 18,88% , on 

note également les insecticides de type Diamide avec 11,11%  et les Carbamates avec 

8,88%,quantaux autres insecticides (Exp : Savon, Javel…), 

nousvoyonsunpourcentageplusfaibleestiméà7,77 %. Cependant les insecticides 

Organophosphores , présentent le pourcentage le plus faible estimé à 3,33 %. Ainsi il 

ressort que les communes de Zelfana et de Sebseb respectivement utilise un 

pourcentage élevé des insecticides de la famille des Avermectines de 55,55% et 50%, 

parmi les insecticides appartenant à cette famille et largement utilisés nous citerons : 

Vapcomic, Vertimic. 

Cochenille blanche  Parlatoria blanchardi Famille: Diaspididae 

Noctuelles   Agrotis exclamations  Famille:Noctuidae 

Hylésine de l'olivier  Hylesinus oleiperda Famille: Curculionidae 

Mineuse des Agrumes  Phylocnistis citrella Gracillariidae 

Foreur des pousses et 

des fruits de 

l'aubergine   

 Leucinode orboalis   Famille: Crambidae 

La mouche d’olive Bactrocera oleae Famille: Tephritidae 

Teigne de la pomme 

de terre 

Phthorimaea operculella   Famille: Gelechiidae 

Le pou rouge de 

Californie ou 

cochenille rouge de 

l'oranger 

Aonidiella aurantii Famille: Diaspididae 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Curculionidae
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwiNxu3Cx_fwAhXT8OAKHYDwC7gQs2YoADAAegQIAxAO&url=https%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FCrambidae&usg=AOvVaw3F5arkq5E2Ib7CbSv8xPeN
https://fr.wikipedia.org/wiki/Diaspididae
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Figure 21: Pourcentage des différentes familles des insecticides dans la wilaya de 

Ghardaïa. 

Tableau IV : Présentation du pourcentage des insecticides utilisés pour chaque 

commune étudiée dans la wilaya de Ghardaïa. 
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Berriane 17,64% 0% 0% 29,41% 17,64% 17,64% 17,64% 

Sebseb 16,64% 0% 0% 16,66% 50% 16,64% 0% 
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0% 

 

0% 

 

0% 

 El atteuf 40% 40% 20% 

 

0% 

 

0% 

 

0% 

 

0% 
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Tableau VI : Présentation du nom commerciale des insecticides utilisés dans la 

wilaya de Ghardaïa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Famille d’insecticide Nom commercial 

Pyréthrines Decis, Chlorocyine, Karateka, Varlan, Mibiligo, 

Deltaméthrine, Karaté et Kerak. 

Organophosphates Brecol, Malacid, Pyrical. 

Carbamate Multamat, Deet, Kimaged, Phsalone, Kimazed. 

Néonicotinoïdes Aceplan, Confidor, Bioct, Emavap, Alphazuron, Acetamprid. 

Avermectines Vapcomic, Vertimic, Vertin, Abamectine, Emactine. 

Diamide Coragen, Volian targo, Oberon, Omite. 

Autres Chaux, Savon et l’eau de javel, Soufre, Oxychlore de cuivre. 
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Figure 22: Quelques insecticides utilisés dans différentes communes de la wilaya de 

Ghardaïa (Photo originale, 2021). 

III.1.6.- Donnée qualitative selon le mode d’utilisation des insecticides 

Les résultats relatifs aux différents modes d'utilisation des insecticides, ainsi que la dose 

préparée sont présentés dans la (figure 23), à travers les données, nous constatons que 

l’utilisation de plusieurs insecticides en mélange constitue le pourcentage le plus 

important, estimé à 95,38 %, par rapport à l’utilisation d’ un seul insecticide sec, avec  

un  pourcentage plus faible, estimé à 4,62 %. Ainsi la majorité des personnes (93,85 %) 

respectent la dose inscrite sur le produit, alors que 6,15 % utilise une dose non précisée 

de l’insecticide. 

 

  

   

   

 
  

(Merdjani et Bouzid, 2021) (Merdjani et Bouzid, 2021) 

(Merdjani  et Bouzid, 2021) 

(Merdjani et Bouzid, 2021)  (Merdjani et Bouzid, 2021) (Merdjani et Bouzid , 2021) 

(Merdjani et Bouzid, 2021)  

 

(Merdjani et Bouzid, 2021)  
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(Merdjani  et Bouzid, 2021) (Merdjani et Bouzid, 2021) 

(Merdjani et Bouzid, 2021) 
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Figure 23 : Présentation de pourcentage des personnes qui utilise l’insecticide pur ou 

en mélange ainsi que la dose utilisée. 

III.1.7.- Donnée qualitative selon la durée d’utilisation d’insecticide  

Les résultats relatifs aux différents périodes d'utilisation de l'insecticide au niveau de la 

wilaya de Ghardaïa sont présentés dans le  tableau 6. Les données indiquent la durée 

d’utilisation d’un insecticide pour lutter contre les insectes ravageurs, les durées 

d’utilisation sont réparties entre une semaine, quinze semaines ou plus, on note que la 

majorité des personnes réalisent un traitement pendant une durée de quinze jours 

43,82%  et le minimum de personnes utilisent l’insecticide pendant un durée qui 

dépasse 15 jours 21,25%. Ce qui minimise le processus d’apparition d’une résistance 

des insectes aux insecticides. 

Tableau VII : Durée d’utilisation des insecticides dans les régions étudiées 

Durée Une semaine 15 jours Plus 

Pourcentage (%) 34,95% 43,82% 21,25% 

III.1.8.- Donnée qualitative selon le cas de résistance aux insecticides  

Les résultats relatifs à la présence ou l'absence d’une résistance au niveau de la wilaya 

de Ghardaïa sont présentés dans la (figure 24), il ressort des données que la résistance 

des insectes au insecticides est bien faible sur tous les communes étudiées, le 

pourcentage d'absence de résistance est de 66,18 %, tandis que la présence d’une 

résistance est de 33,82%. Pour la répartition des cas de résistance au niveau des 

communes étudiées (figure 25) le maximum de résistance est enregistré au niveau de la 
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commune de Ghardaïa avec30,34% ,elle est suivie par la commune de Zelfana avec un 

pourcentage moyen de résistance de 21,73%,  la commune de Bounoura avec 13,04 %,  

on note aussi une résistance de 8,70% dans chacune des communes de Sebseb et 

Berriane et Al Dhaia , ainsi les communes El atteuf et Metlili présentent un pourcentage 

faible estiméà 4,35 % et en fins pas de cas de résistance 0% est enregistré dans la 

commune d'Al-Manea. 

 

 

 

Figure24: Pourcentage d’apparition d’une résistance des insectes aux insecticides  

dans la wilaya de Ghardaïa. 

 

 

Figure 25: Pourcentage de répartitions des cas de résistance dans les communes 

étudiées de la wilaya de Ghardaïa. 
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En 2012, un cas de résistance est apparu dans la commune de Bannoura de l'insecte 

Mineuse de la tomate (Tuta absoluta )  et l'insecte Boufaroua (Oligonychus 

afrasiaticus). Et pour la commune de Sebseb, un cas de résistance a été enregistré pour 

chaque insecte Mineuse de la tomate (Tuta absoluta ) et   Acarien  (Acari )  de  classe  

(Arachnida) .  Et en 2016, un cas de résistance a été constaté dans la commune de 

Metlili, aux moustiques (Les Culicidés ) de famille ( Culicidae). En 2010, un cas de 

résistance à l'insecte  la Mouche de fruitier (Ceratitis capitata ) de a été enregistré dans 

la commune de Berriane. Un cas de résistance a également été constaté dans la 

commune d'Al-Dhaya à l’insecte de Boufaroua ( Oligonychus afrasiaticus ).  Depuis 

les dix dernières années, un cas de résistance aux moustiques a été enregistré dans la 

commune d'El Atteuf. 

III.1.9.-Moyens de lutte locale contre les insectes nuisibles 

Il existe d'autres méthodes et stratégies pour éliminer les insectes nuisibles comme 

alternative aux insecticides. Ce sont des méthodes naturelles et des matériaux naturels 

utilisés localement par les agriculteurs, l’avantage de ces méthodes est de réduire l’effet 

toxique des insecticides et de minimiser les facteurs qui favorise l’apparition d’une 

résistance des insectes aux insecticides, ainsi ces procédures de lutte vont permettre de 

lutter contre les populations résistantes et non résistantes. 

III.1.9.1.-Utilisation d’un ruban adhésif  
Lesagriculteursutilisentunrubanadhésifpourcontrôlerlesinsectesquiattaquentlesplantese

tlesarbres les rubans adhésifs sont déposés sur les branches et les crêtes des arbres et  la 

couleur du ruban doit être jaune afin d'y attirer de nombreux insectes, le ruban  adhésif 

peut être efficace pendant une semaine complète (Figure 26). 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Piège de ruban adhésif 

Ruban adhésif 

(Merdjani et Bouzid, 2021)  

Insecte mort 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Arachnida
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III.1.9.2.-Utilisation d’un mélange attractif 
Les agriculteurs utilise un flacon vide percé de petits trous et remplis avec un mélange 

d'une cuillère à soupe de levure instantanée et deux cuillères à soupe de sucre avec un 

peu d'eau où le volume du mélange ne doit pas dépasser un quart de la bouteille, ainsi 

la bouteille est recouverte avec du ruban Jaune afin d'attirer les insectes nuisibles, les 

insectes dans cette méthode sont attirés par l’odeur de mélange à l’intérieur de la 

bouteille. 

 

Figure 27: Piège  d’un flacon 

III.2.-Discussion  

La résistance d’une population d’insectes donnée à un insecticide représente toute une 

augmentation (Brévault  et al., 2003). Les études et statistiques présentées à travers les 

enquêtes réalisées au niveau de plusieurs communes de la wilaya de Ghardaïa, 

indiquent la présence d’une résistance des insectes aux insecticides, avec un 

pourcentage plus élevé dans la municipalité de Ghardaïa, environ 30,43%, où dans 2013 

un cas de résistance à l'insecte de la mouche de fruits cératite (Ceratitis capitata)  de 

famille (Tephritidae), a été signalé. La mouche méditerranéenne des fruits, Ceratitis 

capitata (Wiedemann, 1824) (Diptera: Tephritidae) est un ravageur qui possède une 

grande capacité d’occasionner des dégâts aux fruits et surtout aux agrumes et de réduire 

ainsi le marché international pour ces fruits (Hafsi, 2016). De même les chercheurs 

(Couso-Ferrer et al., 2011) ont signalé en 2011 la présence d’une résistance au 

Malathion, un insecticide qui appartient à la famille des organophosphorés, dans des 

populations de terrain de la mouche méditerranéenne des fruits, Ceratitis capitata 

(Wiedemann) (Diptera : Tephritidae), au niveau de certains régions d'Espagne où une 

utilisation intensive de cet insecticide a été maintenue pendant plusieurs années. 

(Merdjani et Bouzid, 2021)  

https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&sxsrf=ALeKk03XXgFQ64SvLp9NNUYKYiqbXdTdBA:1622626999573&q=Tephritidae&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLUz9U3MKvKMyxcxModklqQUZRZkpmSmAoAqUNnwhsAAAA&sa=X&ved=2ahUKEwiP_aXP1PjwAhWNSxUIHWzTAocQmxMoATAcegQIHBAD
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Ainsi Guedes et Picanço (2012) ont noté la présence d'un cas de résistance à l'insecte 

mineuse de la tomate (Tuta absoluta) de la famille (Gelechiidae). Malheureusement, la 

dépendance excessive à l'égard de l'utilisation d'insecticides a entraîné des problèmes 

de résistance aux insecticides dans la région. En 2018, un cas de résistance originaire 

d’Asie, à l'insecte mineuse des agrumes (Phyllocnistis citrella ) de la famille 

(Gracillariidae) est apparu, ce petit lépidoptère nocturne (4 mm d’envergure) est 

reconnaissable par des ailes antérieures blanches-argentées, des petites taches noires et 

une grosse tâche noire à leur extrémité. Les dégâts sont causés par ses larves jaunâtres 

mesurant jusqu’à 3mm, qui se nourrissent des jeunes feuilles en creusant des mines en 

serpentins (généralement sur leurs faces inférieures) causants l’enroulement des 

feuilles. Des attaques successives limitent le développement de l’arbre et peuvent 

provoquer un retard de production de 2 à 3 ans, et l’apparition de maladies (Boualem, 

2007). 

Ainsi il y a trois ans, un cas de résistance aux pucerons son été enregistré (Aphides) de 

Super-famille (Aphidoidea). Les pucerons A. gossypii sont des homoptères piqueurs 

suceurs qui affectent le fonctionnement de la plante par prélèvement de la sève et 

injections de substances exogènes. Outre une perturbation de la croissance des plantules 

de cotonnier lors d’attaques précoces, les dépôts de miellats en fin de cycle sur les 

capsules ouvertes détériorent la qualité de la fibre (collage). On retrouve cette espèce 

polyphage tout au long de l’année sur bon nombre de cultures maraîchères 

(Cucurbitacées, Solanacées, etc (Brévault et al., 2003). 

Des traitements chimiques intensifs ont conduit au développement d'un certain nombre 

de mécanismes de résistance aux insecticides chez le puceron du pêcher Myzus persicae 

de la famille des (Aphididae) et le puceron de la pomme de terre qui appartient à la 

famille des (homoptères). Certains de ces mécanismes sont connus pour être associés à 

des effets pléiotropes négatifs qui désigne un gène qui détermine plusieurs caractères 

phénotypiques (coûts de résistance). Des méthodes moléculaires et biochimiques ont 

été utilisées pour déterminer les génotypes ou phénotypes associés à quatre mécanismes 

de résistance aux insecticides chez des pucerons isolés issus de populations à 

reproduction sexuée du sud de la France. Ainsi ilya trois ans, un cas de résistance chez 

les pucerons (Aphides) de la super-famille (Aphidoidea) aétéenregistré, l’insecte est 

détecté dans les agrumes et les arbres fruitiers (Brévault et al., 2003). 

https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&sxsrf=ALeKk01axkVazAvpfa5X58o5gGGWTYNcWA:1623575239699&q=Aphididae&stick=H4sIAAAAAAAAAONgVuLUz9U3MDMyyK1axMrpWJCRmZKZkpgKABl7CdgZAAAA&sa=X&ved=2ahUKEwjW3rWLoZTxAhWEz4UKHYwJCY4QmxMoATAgegQIIRAD
https://fr.wikipedia.org/wiki/G%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Caract%C3%A8re_ph%C3%A9notypique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Caract%C3%A8re_ph%C3%A9notypique
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Le secteur dattier occupe une place importante dans l’économie nationale Algérien et 

bénéficie d’une politique d’encouragement à travers les crédits et les subventions. De 

plus, plusieurs efforts sont déployés pour promouvoir ce secteur notamment, dans les 

domaines de l’accroissement de la production et l’amélioration de la qualité des dattes 

produites. Ainsi, des conditions climatiques particulières et indispensables à la 

croissance du dattier, provoquent l’apparition de certains bioagresseurs qui ont une 

importance sur la dépréciation de la qualité de la datte, parmi eux le Boufaroua 

(Oligonychus afrasiaticus) de la famille des (Tetranychidae) et la Pyrale des dattes 

Ectomyelois ceratoniae de la famille des (Pyralidae) (Korichi-Almi et Korichi, 2015). 

Selon Bounaga et Djerbi (1990) le mot Mc Gregor, est le nom latin donné à un acarien 

appelé localement Boufaroua ou Ghobar au Maghreb Takar en Mauritanie, Goubar en 

Irak. Ces termes désignent souvent le terme poussière, du fait de la présence de toiles 

soyeuses blanches ou grisâtres qui retiennent le sable et la poussière rendant les dattes 

immangeables. II est présent dans tous les secteurs où pousse le dattier dans le vieux 

monde depuis la Mauritanie jusqu’au Golfe persique.  

Les travaux de Korichi-Almi et Korichi menées en 2015 dans la wilaya d’Ouargla, 

montrent que les insecticides présentent certains effets négatifs sur l’écosystème à 

savoir la diversité faunistique, le développement d’un phénomène d’accoutumance et 

le développement d’une résistance contre le principe actif, en raison des produits 

utilisés, le mode d’application ainsi la période de ces traitements. 

  

https://en.wikipedia.org/wiki/Pyralidae
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Conclusion générale  

Dans notre étude, nous avons réalisé une enquête aux agriculteurs de Ghardaïa et des 

spécialistes dans le domaine de la culture des arbres, en particulier dans les communes 

de Sebseb, Metlili, Zelfana, Dhaia,  El atteuf, Ghardaia, Berriane, Bounoura, Menea, à 

travers une étude que nous avons menée dans la wilaya de Ghardaïa.  

La majotité des personnes intérogées sont de la ville de Ghardaïa (42,65%), dont 44,11 

% sont des spécialistes dans le domaine de l’agriculture. 

 Ainsi nous avons constaté que la plupart des pesticides utilisés sont du type 

Avermectines et Pyréthrines et nous avons constaté que le Boufaroua (Oligonychus 

afrasiaticus) de la famille des (Tetranychidae) les pucerons Aphides sont plus nocif 

pour respectivement les palmiers (31,91%) et les Légumes (22,34%). Les insectes 

nuisibles sont majoritairement les pucerons, les mouches des fruits et les autres insectes 

similaires que nous avons mentionnés, ils sont plus courants et endommagent les 

légumineuses, les arbres fruitiers et les légumes.  

Pour le mode d’utilisation des insecticides il s’est avéré que la majorité des personnes 

utilise un mélange d’insecticide au cours de traitement (95,39%) et respectent les doses 

mentionnées sur le produit commercialisé (93,85%). 

Bien qu'il existe une résistance des insectes aux insecticides dans certaines 

municipalités, le pourcentage de son absence (66,18%) est supérieure à sa présence 

(33,82%), ainsi la région Ghardaïa présente la municipalité dans laquelle une grande 

résistance des insectes aux insecticides a été observée. 

Le phénomène de résistance aux insectes est devenu une controverse majeure 

accompagnée de beaucoup d'anxiété et de peur entre les agriculteurs. En perspective il 

faut arrêter l’usage inconsidéré des insecticides et consulter un spécialiste dans 

l’utilisation des insecticides. Utilisé des insecticides biologiques comme l'ortie …. 
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