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De nos jours, la lutte anti-vectorielle s’appuie principalement sur l’utilisation des insecticides. Cependant, 
l’apparition de résistances au sein des populations de moustiques réduit l’efficacité de ces molécules. A l’aide 
d’une approche multidisciplinaire réalisée in vitro sur des neurones isolés de trois souches de moustiques 
Anopheles gambiae, une souche sensible (Kis) et deux souches résistantes aux insecticides de type 
organophosphorés/carbamates (AcerKis) et pyréthrinoïdes (KdrKis), il a été possible de montrer pour la 
première fois qu’il existe des mécanismes de compensation cellulaires et moléculaires associés aux 
résistances ace-1 R sur l’acétylcholinestérase et kdr sur le canal sodium dépendant du potentiel. Ces 
mécanismes doivent être considérés pour adapter des stratégies de lutte chimique car ils affectent les 
propriétés électropharmacologiques des récepteurs cholinergiques de type nicotinique. Ils modulent l’effet 
de l’acétylcholine, le neurotransmetteur endogène, mais aussi de la clothianidine, un insecticide 
néonicotinoïde agoniste de ces récepteurs. Au contraire, l’effet du triflumézopyrime, un insecticide 
mésoionique antagoniste compétitif de ces récepteurs ne semble pas affecté par ces mécanismes de 
compensation. Cette étude a été complétée par des tests toxicologiques comparatifs réalisés in vivo sur les 
larves de ces trois souches. Les effets de la clothianidine et du triflumézopyrime ont été testés seuls et 
associés au répulsif IR3535, utilisé comme agent synergisant pour optimiser l’efficacité du traitement. Les 
deux associations ont montré un effet synergique fort, justifiant l’intérêt de les proposer comme nouvelles 
stratégies de lutte. 
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