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L’infection par deux protozoaires Adelina melolonthae Tuzer-Vaco et Nosema
melolonthae Krizc a été réalisée chez des larves de Melolontha melolontha L. au

3¢ age.
Les deux parasites se développent dans le tissu adipeux, mais dans des zones

différentes.

Dans la partie la plus extérieure seul A. melolonthae envahit le tissu adipeux
qui prend Vaspect de feuillets ou de cordons. On trouve aussi différents stades de
développement de ce parasite dans les cellules hypodermiques et les cellules péri-
cardiales. Autour de lintestin, N. melolonthae forme avec les lobes qu’il parasite

des masses volumineuses.
A. melolontha et N. melolonthae ne coexistent jamais dans un méme lobe.

L’existence chez les Invertébrés de syndromes pathologiques
causés par les actions successives ou simultanées de plusieurs affec-
tions a été montrée. Le mécanisme des complexes de maladies ont
été décrits et les relations entre les processus pathologiques ont été
établis.

Les pathogéneses d’interactions de maladies & virus, bactéries,
ou maladies physiologiques sont données en détail (Vaco, 1956, 1968).
Nous étudions ici le cas du développement simultané de deux proto-
zoonoses dans des larves de Melolontha melolontha L. (Coléoptere,
Scarabaeidae).

Agents pathogénes participant au complexe

Les parasites ont été déja étudiés séparément chez les larves de
M. melolontha. 11 s’agit d’une coccidie du genre Adelina décrite par
TuzeT et al. (1966) et d’une microsporidie du genre Nosema dont
Hucer (1964) a défini les caractéristiques.
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A

Les ookystes d’Adelina melolonthae Tuzer-Vaco ont de 30 a
35 w de diametre, ils contiennent de 6 & 14 sporocystes de 11 w de
diametre, renfermant chacun 2 sporozoites. Les sporozoites, éléments
infectieux venus de lintestin, péneétrent dans les hémocytes ou le
tissu adipeux et s’y développent. ’

Nosema melolonthae KrIEG parasite les cellules du tissu adipeux.
Les spores introduites dans le tube digestif s’ouvrent, émettent un
filament polaire et un sporoplasme qui traverse la paroi intestinale
et devient successivement, dans le sang et le tissu adipeux, schizontes,
sporontes, sporoblastes. Ces derniers reforment des spores ovoides de
4 47 udelong et 2,5 & 3 p de large. (Kmarazi, 1968.)

Ces deux protozoaires se développant dans les mémes tissus, il
était intéressant de voir comment ils se répartissent.

Matériel et méthodes

Nous avons utilisé des larves de M. melolontha du 3¢ stade natu-
rellement infectées par 4. melolonthae & un stade assez précoce de
la maladie pour que les symptomes ne soient pas apparents.

Ces larves ont été réparties en deux lots : les unes ont été main-
tenues en élevage & 25°C sans traitement, les autres ont été soumises
4 l'ingestion forcée de 1/10 ml de suspension de N. melolonthae avec
16X 10% spores par larve. Les insectes ainsi traités ont été remis en
élevage & 25°C.

Les larves atteintes & la fois par 4. melolontha et N. melolonthae
présentent les symptomes dus & chacune des maladies. Elles ont une
coloration légérement grisitre et un aspect granuleux, ce qui traduit
P'infection par 4. melolonthae et de plus des taches blanches sous la
peau, réparties irrégulierement dans tout le corps, ce qui correspond
au parasitisme par N. melolonthae.

Les larves de 3¢ stade montrent une faible sensibilité a N. melo-
lonthae. La mortalité due & ce parasite seul varie de 30 & 80 9, suivant
leur 4ge dans ce stade (Kuarazr, 1968). Les symptomes apparaissent
environ deux mois aprés l'infection.

F1e. 1. Fragments de lobes de tissu adipeux. Celui qui est parasité par N. mole-
lonthae est compact. Ceux qui sont infectés par 4. melolonthae sont formés
de lignes de cellules parall¢les. Coloration Vago-AMARGIER X 800.

F1c. 2. Cellules péricardiales: I'une est parasitée par 4. melolonthae, d’autres
sont vacuolisées. Coloration VAGO-AMARGIER X450.

Fi1ec. 8. Hémocytes autour d’ookystes d’A. melolonthae formant un granulome.
Coloration VAG0o-AMARGIER X 840.

Fie. 4. Microschizogonie avec schizozoites d’A4. melolonthae dans une cellule péri-
cardiale. Coloration Vaco-AMARGIER X 1380,
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En vue d’une étude histologique, des larves infectées naturellement
par 4. melolonthae, ayant subi l'ingestion forcée de N. melolonthae et
montrant les symptémes des deux maladies, ont été fixées dans le
Duboscq. Apres déshydratation et inclusion, les larves ont été coupées
transversalement. Les sections de 6 y d’épaisseur ont été colorées par
la méthode VAGo-AMARGIER (1963) et par ’hémalun picroindigocarmin.

Etude histologique

L’examen des différents tissus montre que les deux agents patho-
genes se répartissent dans deux zones concentriques.

Dans ’hypoderme et le tissu adipeux périphérique 4. melolonthae
occupe les cellules souvent sous forme d’ookystes, parfois de formes
isolées ou d’autres formes d’évolution schizogonique. Ces éléments sont
dans les cytoplasmes des cellules, mais ne pénétrent pas dans les noyaux.

Le tissu adipeux parasité par 4. melolonthae est constitué de lobes
tres petits, souvent séparés, quelquefois réunis de telle sorte qu’ils
forment un réseau lache. ,

On voit aussi sur-.les coupes, des cellules adipeuses infectées,
disposées en lignes et les ookystes leur donnent laspect de cha-
pelets (fig. 1).

En plus du tissu adipeux périphérique et de ’hypoderme envahi
par la coccidie, nous avons observé des cellules péricardiales contenant
un élément d’4. melolonthae. Parfois aussi les cellules péricardiales
sont lésées sans contenir d’agent pathogene, elles sont vacuolisées
(fig. 2.) Prés du vaisseau dorsal nous avons remarqué la présence de
quelques nodules (fig. 8) formés d’hémocytes qui entourent soit un
seul ookyste, soit plusieurs ookystes, soit encore des stades d’évolu-
tion du parasite (fig. 4).

L’examen des coupes révele que les diverses formes d’4. melo-
lonthae se trouvent dans la zone la plus périphérique de la larve:
hypoderme, cellules péricardiales, lanieres les plus externes du tissu
adipeux. Toutefois, nous avons pu voir dans quelques cas des for-
mations nodulaires prés de la basale de l'intestin constituées par des
€léments d’4. melolonthae environné de nombreux hémocytes.

Les muscles et le tissu nerveux ne sont pas atteints par
A. melolonthae.

Pour la prolifération de la microsporidie, le tissu adipeux situé
immédiatement autour de lintestin est le plus favorable. Elle trans-
forme les lobes de tissu adipeux en amas volumineux (fig. 3) qui
correspondent aux taches blanches que I’on voit sur les insectes vivants
grace 4 la transparence de la peau. Ces amas ont des tailles variables
de Pordre de plusieurs millimetres. Ils sont constitués en partie par
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le parasite : spores libres et aggrégats de sporoblastes entassés dans
les cytoplasmes des cellules, et en partiec par les restes des cellules
parasitées : en particulier, les noyaux des cellules qui ne sont jamais
détruits. ;

Dans ces masses on note une forte cohésion des différents élé-
ments : spores et noyaux, leur répartition est variable; cependant on
retrouve de fagcon a peu prés constante une plus grande quantité de
noyaux & la périphérie des amas.

F1e. 5. Lobe de tissu adipeux devenu un amas de spores et de noyaux cellulaires.
ta: tissu adipeux, i: intestin, tm: tube de Malpighi. Coloration Vago-
AMARGIER X 125.

Il ne semble pas que la fortc densité des noyaux dans le tissu
adipeux atteint par N. melolonthac soit une conséquence de la multi-
plication cellulaire. Nous pensons plutét quelle résulte de 'appau-
vrissement des cellules adipeuses en substances de réserves, qui pro-
voque une diminution du volume des cytoplasmes. Ainsi, le volume
total du tissu adipeux est diminué bien que le nombre de cellules
reste constant.

Par ailleurs, les larges espaces laissés vides autour des amas font
aussi penser & une contraction du tissu adipeux. Ceci s’était manifesté
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de la méme facon lorsque les larves étaient infectées par N. melolonthae
seul (KHARAZI, 1968).

En dehors des cellules adipeuses N. melolonthae se répand peu
dans les autres tissus. Nous avons observé quelques spores dans le
vaisseau dorsal et dans la paroi de l'intestin. Dans ces derniers cas,
il s’agit de spores isolées ou de groupes de 4 & 5 spores au maximum.

Conclusion

L’examen de larves de M. melolontha atteintes de deux proto-
zoonoses simultanées montre que les deux parasites se développent
dans le tissu adipeux, mais tandis que A. melolonthae occupe les
cellules adipeuses périphériques, les cellules de ’hypoderme et quelques
cellules péricardiales, N. melolonthae s’installe plus particulierement
dans les lobes situés autour de l'intestin.

Nous n’avons jamais remarqué la présence des deux agents patho-
génes a la fois dans les mémes cellules, pas méme dans des cellules
d’un méme lobe. Alors que:chez Galleria mellonella nous avons observé
lors d’une double infection virale (AMarRGIER, MEYNADIER & Vaco,
1968) le développement de la polyédrie nucléaire et de la densonucléose
dans des cellules voisines, nous n’avons pu retrouver une répartition
semblable chez les larves de M. melolontha infectées par deux
protozoaires.

SUMMARY

Pathogenesis of simultaneous infections by .ddelina melolonthae
and Nosema melolonthae for Melolontha melolontha

Larvae of Melolontha melolontha L. at the 3rd stage were infected with
two protozoans ddelina melolonthae TuzET-VAGO and Nosema melolonthae KRrI1EG.

The two parasites developed in different areas of the fat body. The fat
body of the outer part was invaded by 4. melolonthae alone, taking the aspect
of thin sheets or cords. Various stages in the development of the parasite were
shown in hypodermic and pericardiale cells. N. melolonthae formed a heavy mass
round the gut with the parasitized lobes.

A. melolonthae never coexisted with N. melolonthae in the same lobe.
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