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ORIENTATION DU MEMOIRE 
=============---------

Le cycle de · mue chez les crustacés occupe activement 
l'animal trois saisons sur quatre et mobilise une grande par­
tie des réserves accumulées tout au long de 1 'année. Nous pou­
vons considérer l'importance de ce phénomène sous deux angles, 
selon que l'on envisage ce qu'il permet ou ce qu'il exige de 
l'animal. 

a. 

D'une part, il permet de passer de la forme larvaire à la 
forme adulte (mue de métamorphose), d'augmenter de taille et, 
chez le Carcinus maenas, de se reproduire (mue de reproduction). 

D'autre part, la mue entraîne une dépense d'énergie et 
l'utilisation de matériaux pour l'édification du nouvel exo­
squelette. Différents organes sont susceptibles de jouer un 
rôle dans la mise en réserve et la mobilisation des métaboli­
tes utiles lors de la mue : l'hépatopancréas, les muscles, le 
tissu conjonctif sous-épidermique et le tissu sanguin. L'en­
se n: b 1 e des m é c an i s mes i m pl i q u é s dans 1 a mue est sous con t r ô l e 
enzymatique, lui même sous contrôle hormonal. 

Le contrôle hormonal de la mue, les variations en consti­
tuants que subissent différents organes-cibles, ainsi que les 
principales voies de mise en réserve et de mobilisation des 
métabolites ont déjà été étudiés. Le contrôle hormonal serait 
le fait d'un équilibre entre deux hormones: l'une, issue des 
pédoncules oculaires, inhibitrice de la mue et l'autre issue 
d'un organe situé sous le bouclier dorsal (organe Y), promou­
vant la mue (MEGUSAR, 1912 ; HANSTRoM, 1931 ; BLISS et PASSANO, 
1952 GABE, 1953 ; ECHALIER, 1954 ; FAUX et HORN, 1968). Au 
niveau des organes-cibles sensibles à ces hormones, on a mon­
tré que l 'hépatopancréas (pour le phosphate de calcium, les 
1 i p i d e s et l e g l u c o s et 1 e s mu s c 1 e s ( p o u r 1 a m i s e e n ré s e r v e 
du glucose), l'hémolymphe (pour le métabolisme et la mise en 



b. 

réserve du glucose ainsi que pour le phosphate de calcium), 
montrent des variations cycliques suivant la mue (APPLEMAN, 
1966 HOCHACHKA, 1971 ; MEENAKSHI et SCHEER, 1961 ; SEIFERT, 
1982 ; MARREC, 1944 ; JOHNSONS et alii, 1973). 

En ce qui concerne le tissu conjonctif sous-épithélial et 
l'épiderme, des études aux microscopes photonique et électro­
nique ont permis de montrer des variations morphologiques des 
cellules épidermiques et des fluctuations des réserves inclu~ 
ses dans le tissu sous-épithélial, et ce, suivant le moment du 

i . 

cycle de mue où se trouve l'animal (DENNEL, 1947 ; HEGDAL et 
alii, 1977a ; KANNUPANDI, 1967c ; DIGBY, 1980 ; GRAF, 1978 ; 
SPECK et URICH, 1971). 

Nous avons choisi de travailler sur l'épiderme et le 
tissu sous-épidermique car, tout d'abord, ils sont directement 
impliqués dans la résorption de l'ancien exosquelette ainsi 
que dans la restauration de la nouvelle cuticule ; ils repré­
sentent aussi un lieu important de réserves de métabolites 
susceptibles de jouer un rôle dans la mue et, enfin, il 
n'existe, 8 notre connaissance, aucunes données quantitatives 
concernant ce phénomène. Nous nous sommes demandés si la quan­
tité de métabolites tels que les protéines, le glucose et ses 
dérivés, varient de façon significative tout au long du cycle 
de mue. Une réponse positive 8 cette question confirmerait les 
résultats morphologiques déjà obtenus et appuierait l'hypo­
t hèse déjà émise selon laquelle ils joueraient un rôle de ré­
serve énergétique lors de l'exuviation, et de substrat lors de 
1 'élaboration du nouvel exo squelette. 

Pour répondre à cette question, nous avons dosé dans 
l'épiderme et le tissu sous-épidermique, et ce, à différents 
moments de la mue, les protéines, le glucose et le glycogène 
a i nsi que les enzymes limitants pour la glycogénolyse et la 

- -- ------ - - - ---- --------------- ----



C. 

glycogénosynthèse soit respectivement la glycogène phosphory­

lase et la glycogène synthase. Nous avons finalement dosé la 

glucosamine qui est, comme le glucose, un précurseur de la 

chitine. 

Notons, enfin, pour conclure cette présentation, que le 

Carcinus maenas montre une période pendant laquelle il semble 

suspendre son cycle. Il a dès lors, fallu influencer art i fi­

ciellement le phénomène de mue afin que les animaux rentrent 

dans des phases plus actives du cycle. Le but était d'avoïr, 
même en hiver, des individus à différents stades du cycle. 

-o-
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1. 

PREMIERE PARTIE NOTIONS PRELIMINAIRES 

1.1 L'exuviation 

L'exosquelette des crustacés contient .en rr:oyenne 50 ,% 

de carbonate de calcium, 5 à 19 % de phosphates de cal­

cium et de magnésium, le reste étant de la chitine (poly­

mère de l'N-acétyl glucosamine) et des protéines. Pour 

croître, l'animal doit se libérer de son exosquelette. Le 

rejet de cet exosquelette s'appelle l'exuviation. 

1.2 Le cycle de mue 

Le processus de mue se déroule de manière cyclique toute 

la vie d'un individu. Chaque cycle s'étale sur environ un 

an chez l'adulte Carcinus maenas. Il comprend tous les 

phénomènes préparatifs à l'exuviation, l'exuviation pro­

prement dite et les phénomènes liés à la formation du 

nouvel exosquelette. Il y a, en plus, une période de la­

tence pendant laquelle l'animal semble suspendre son cy­

cle l'intermue. Celle-ci peut durer de quelques semai­
nes à quelques .. mois. 

1.3 Stades de mue 

DRACH (1939) a, par son étude, permis d'identifier les 

les stades de mue principaux du cycle de mue. Un stade 

correspond à une période dans le cycle pendant laque! le 

le crabe montre une homogénéité dans certaines caracté ·· 

ristiques physiologiques et morphologiques. Le stade est 

désigné par une majuscule - : A, B, C, D et E. Chaque stade 

peut lui-même être divisé en étapes désignées par un in­

dice ajouté à la majuscule : A1 , A2 , etc •.. 



1 Durée 

10 - 15 h 

Caractéristiques physiologiques 

(Immédiatement après l'exuviation) 

• Absorption d'eau. 
• Inactivité apparentœ de l'animal 

(ni déplacement, ni alimentation). 

-----------
20 - 40 h 

2 - 3 jours 

quelques jours 

• Fin de l'absorption d'eau. 
Début de calcification de la partie 
antérieure du bouclier dorsal. 

• . Déplacement de l'animal, jeûne. 

• Calcification croissante de 
l'exosquelette. 

• Déplacements, jeOne. 

• Début de form,'ltion de 111 couchc 
principale, calcification croissante. 

• Déplacements, alimentation intensc. 

-----------------------------

quelques jours 

• Sui te dt> la form;i tion clr. l.1 c:ourhr 
principale et cle la cal~ification. 

• Déplacements, alimentation intensc. 

Caract~ristiques morphologique s 

Dépl1ssement du nouvel exosquelett~ 
qui offre une consistance molle • 

Bouclier dorsal ~ consistance 
1,>iirchcminée. 

Bouclier dorsal durci sauf dans 
région cardiaque, 
propodites des pattes déprimables 
sans casser. 

rropoditcs rigides • 

nigidité complète du bouclier dorsal 
sauf dans région cardiaque, 
flexibilité de région postérieure 
clrs branchiostégites, 
fl t• '.'(il.,iUté clc-i; méropoditcs ùr.!l 
pitttcs ùans le sens ùe leur npl.itis-

Riglùilé totale du bouclier dorsal, 
flexibilité trè~ r(.duite de la 
r~~ion p0~térieure des 
1.,r;im:hi os t~ci i tc:s. 

~--------------------------------------------------
quelques jours • Achèvement de la couche principale. 

• Déplacements, alimcntation . nigidilé totale ùe l'exo~quelcttc • 

------------------------------------------------
plusieurs 

semaines ou 

plusieurs mois 

quelques jou r s 

• Formation de la couche membraneuse. 

• Déplacemcnts, alimentation. 

Oécollemrnt de l'épidcrmr pnr rnpport 
à l'exosquelettc (npolysc), mitoi;r~ 
ectodermiques, qenèse des fututt!S 
soies • 

• Déplnccments, alimentation. 

Test de présence d~ la co~chc 
mcmbrancuse : une cassure d'un 
fraqmcnt du bouclier dorsal 
n'entratnc pas une séparation des 
deux morceaux. 

Examen microscnpique de l'épipod1t, 
hranc-hiill C)(tcrne: 
fai~ccau fibrillaire des soies pas 
encore invaginé sous l'épiderme . 

~------------------------------- ------------------
quelques jou r s 

quelques jours 

quelqut-s jours 

Suite de o
0

• 

• Sécrétion de l'é1,>icuticulc, <lé~ut 
de sécrétion de la couche pigmentaire 
du fu t ur exosquelette. 

• Déplnccments, fin d'alimentation. 

n~!lnrption de l'ancienne cutir.111,,, 
suite clc l 'érHf.ic:.itibn 111.' 1,, cnuchr 
piqment.iirr.. 

~Xilmc-n microscopique dr. l'épfpodltv 
brnnchlal cxtcrnv : (ilisceau fihril­
lai1·r de~ suies invaginé sous 
l'épiderme . 

Ca~sur~ d'un dactylopoditc : 
l'cxtrémit~ oc ta pnttc se d6oacic 
de son ancien r.xosquclettc • 

l'rôlqi 1 i t.,. ,:t,, ln r:uturi:- épirn(·riennc 
(J'IÏ ,·~'-dP ~· ••1 ~~ !:, rrr,~; !~ i •"' !I rl 111n 
r ·, ... 111·. 

.;... - - - ,- - - - - - - - - - . - - - - - - - - -1- - - - - - - - - - - - - - - - - -

quelque• h&1res 

quelques 
111inutes 

• Ach~vemcnt de la ré!'orption 
de l'ancien exosquelette. 

• Inactivité, jeûne. 

• Absorption importante d 'c,,u. 

Suture épiméricnne ouverte 
fente bien apparente • 

Soul~vemr.nt du houclicr dorsal, 
d~qaqcmcnt dc-s appendices, 
rcjr.t de l'ancien exosquclettc­
(cxuviationl. 



2. 

Voici un tableau récapitulant les principales observa­

tions à faire pour déterminer un stade mue. Ce tableau 

a été établi par Mme M.-TH. CANTINEAUX-FONTAINE (1978) 

d'après les observations de DRACH (1939). 

1.4 L'apolyse 

L'épiderme se décolle de !'exosquelette aux environs de 

1 'étape Do : c'est l'apolyse. 

Avant ce phénomène, l'épiderme était étroitement ac­

colé à l'ancienne cuticule. 

epicuticule _________ _ 

proticule ----[ • ... • • ·• ~ • 
•préexuviale ,r ' ,• .. ' .... • ., 

~~:~:;~:~~~~~[~! (1/i(( ! fr 
;.,. __ cuticule 

MB . 

Lors de l'apolyse, l'épiderme va d'abord sécréter 

des chitinases qui hydrolysent la chitine en N-acétyl­

glucosamine et des chitobiases qui sont des disaccha­

ridases hydrolysant les chitobioses (polymère de deux 

ac é t y 1 g 1 u cos ami ne s; . E 1 1 es sont sans doute sécrétées 

sous forme inactive et seront activées au niveau de la 
prôcuticule, là où elles sont nécessaires à sa digestion 

(partie postexuviale). 

• • • • • • • . . . . . . . 
digestion de la procuticule 
postexuviale 



3. 

Ensuite, une substance lipidique, qui formera l'épi­

cuticule, est sécrétée. Elle protègera l'épiderme et les 
couches en formation. Cette membrane est semi-perméable 

et permet la récupération des ions et des petites molé­

cules (phosphates et carbonates de calcium, acides ami­

nés, acétylglucosamine). Ainsi, la digestion de 1 'ancien­

ne cuticule pourra se faire sans que les couches néofor­

mées en soient altérées 

: : : : : : : }--ancienne cuticule 
111~/ 711)1117\ 
: ;•:: : : :J}--couche néoformée 

o o o o o olo 

Etonnamment, l'épiderme de Maja squimado et de Cancer 
pagurus produisent des chitinases en quantité constante 

durant tout le cycle de mue (JEUNIAUX, 1963). Alors que 

la chitobiase y a une activité variant au long du cycle 

de mue. 

0 

0 0 
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L' ablation élective de la glande du sinus n 1i nduit 

pas la mue alors que la destruction de 1 'organe X le fait. 

PASSANO, (1951), BLISS (1965) et JAROS (1979) ont montré 

que des neurosécrétions élaborées dans l'organe X sont 

véhiculées via les axones des cellules monopolaires dans 

la glande sinusinale. A ce niveau, ces substances sont 

exocytées et se retrouvent dans l 'hémolymphe où el les 

sont véhiculées jusqu'à des sites récepteurs dont la sti­

mulation entrainera différentes réactions métaboliques 

La substance sécrétée par l 1organe X et qui influ­

ence la mue a été isolée et identifiée pour la première 

fois par FAUX et HORN (1968) qui l'ont appelée la 11 Moult 

Inhibiting Hormone 11 ou M.I.H. 

2.1.2 Organe Y 

Les organes Y jouent eux aussi un rôle 

dans le processus de mue. Chez- les Or achioures , 
important 

ils sont 

systématiquement accolés à l'épiderme ventral, en avant 

des chambres branchiales, et sont innervé s par le gan­
glion oesophagien (figure 2 ). ECHALIER (1956 et 1959) 

a montré que ces organes sécrètent l'hormone de crois­
sance. Lui, et d'autres auteurs par après, ont établi une 

homologie entre leur rôle chez les Brachioures et celui -------
de la glande prothoracique chez les insectes.Une ablation 

bilatérale de ces organes en intermue (stade C4) empêche 

toute mue et leur réimplantation le rétablit. Il était 

vraisemblable que l'hormone en question soit un ecdys­

téroïde semblable à l'hormone de mue des insectes. De 

fait, en 1956, HAMPSHIRE et HORN ont identifié l'hormone 
comme étant la crustecdysone ( s-ecdysone ou 20 hydroxy­

stérone 

Cette hormone de mue (Moult Hormone) diffère de 

celle des insectes par la présence d'un groupement hydro­
xyle en c20 (figure3 ). 
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Figure 1 

Schéma d'une coupe sagittale d'un pédoncule oculaire de 

Crustacé Brachyoure montrant les différents lobes nerveux 

et les glandes endocrines. 

L.G:Lamina ganglionaris 

M.E:Medulla externa 

M.I:Medulla interna 

M.T:Medulla terminalis 

N.O:Nerf optique 

Org.X;Organe X 

G,S:Glande sinusaire 

(BAUCHAU, 1966) 
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2.1 Structures endocrines contrôlant la mue 

2.1.1 Organe X - Glande du sinus 

Chez la plupart des Malacostracés, le protocéré­
bron qui innerve tous les récepteurs céphalothoraciques 
autres que les antennes et les antennules est localisé en 
grande partie dans les pédoncules oculaires. Ces pédoncu­
les, non rétractibles, ne peuvent être régénérés et, en 
1905, ZELENY a remarqué qu'ils jouaient un rôle dans le 
processus de la mue. En effet, i 1 constata que, chez un 
crabe é~édonculé, les étapes préparatoires a la mue étai­
ent accélérées. 

Une coupe dans les pédoncules montre la présence de 
quatre ganglions nerveux la lamina ganglionaris, la 
medulla externa, la medulla media et enfin, la medulla 
terminalis. Cette dernière est flanquée de deux petites 
glandes découvertes par HANSTRoM en 1934 : l'organe X du 
côté ventral et la glande du sinus du côté dorsal (figure 
1). L'organe X est composé du corps de · ce 11 u 1 es mono­
polaires a partir desquelles les axones s'éloignent pour 
se terminer dans une zone tissulaire fortement vasculari­
sée qui forme la glande du sinus. Ces terminaisons, en 
plus de leurs caractéristiques neuroniques, libèrent des 
sécrétions qui modulent beaucoup de processus physiologi­
ques. 

Le rôle de 1 'organe X et celui de la glande du sinus 
dans le contrôle de la mue a été démontré par PASSANO en 
1951. L'ablation bilatérale des pédoncules oculaires ré­
duit le temps de mue de tous les crabes testés. 



pédoncule oculaire 

Figure2 

6. 

muscle adducteur externe de 
la mandibule 

Situation de 1 'Organe Y de Carcinus maenas (ECHALIER 1954) 

n1 et n2 : filets ner~eux se rendant à !'Organe Y. 

Les organes Y sont aussi responsables de la libéra­
tion d'un facteur provoquant non pas la préparation à la 
mue, comme la M.H., mais 
BLANCHET (1974), ADELUNG 

l'exuviation proprement dite. 
( î 979), CHARMANTIER 

(1980), l'appellent le 11 facteur d'exuviation 11
• La nature 

chimique de ce facteur n'a pas encore été précisée. 

Comme cela apparaît à la figure 4, l'évolution de 
ces sécrétions hormonales est coordonnée de façon remar­
quable. Aussi longtemps que les pédoncules émettent la 
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M.I.H., les organes Y sont inhibés et ne libèrent pas la 
M.H. Lorsque le taux de M.I.H. baisse, l'inhibition est 

et les organes Y libèrent la M.H. sous forme inactive 
a :....e c d y s o ne ) ( BAZ I N , 1 9 7 6 ) • S o n h y d r o x y 1 a t i o n e n f o r me 

active ( 8-e cd y son e) se fer ait à hauteur d ' organes te 1 s 
que l 'hépatopancréas, le tube digestif, le tégument et 

et les gonades (BAZIN, 1976). Le contrôle de la produc­

tion du facteur d'exuviation n'est pas connu. 

taux d'hormones 

I 

/ ·-·-·-·-·-·-·-·­---- - - ------ ---- - ---

Fact.ext. 

Fact. int. 

Figure4 

Facteur d'exuviation 

M.H. 

M.I.H. 

stade de mue 
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En conclusion, nous pouvons dire que la mue est un 
phénomène complexe contrôlé en premier lieu par le systè­
me nerveux céntral (protocérébron dans les pédoncules 
oculaires) via la production de la M.I.H. et ensuite par 
les organes Y via la produc tian de l' a -ecdysone et du 
facteur d'exuviation aux derniers stades de mue (stade 
Q à E). 

2.2 Principaux organes impliqués dans la mue 

Un certain nombre de structures nous intéressent directe­
ment dans le processus de la mue : 
- soit qu'elles soient le siège de réserves importantes 

de substances fournissant de l'énergie ou étant à la 
base de la formation d'une nouvelle cuticule (muscles, 
hépatopancréas) ; 

- soit qu'elles représentent un site de transformation 
de substances intervenant dans la mue (hépatopancréas); 

- soit qu'elles représentent un 11 moyen de transport 11 de 
ces mêmes substances (tissus sanguin). 

L'hépatopancréas - ou glande digestive - est un or­
gane responsable de la synthèse et de la sécrétiond'en­
zymes digestives ainsi que de l'absorption de matériel 
alimentaire. Il est aussi impliqué dans le cycle de mue 
via l'accumulation de réserves inorganiques, de lipides 
et des sucres. Une partie de ces fonctions est contrô­
lée par des facteurs hormonaux tels - que la M.H. 



.. 

Figure 5 
. -Jlelatiomhip betwftll tbe hepatop&DCIUI orpn1c rnerva and 

mow1-1tage. Fipra O\W ban abow number ol uwna1a per aulytical ample. 
O. mtal lipida; Vertical ban repraem s.L 

(ALIKHON, 1972) 
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Chez les Décapodes, il est composé d'un réseau de 
canaux dont certains sont aveugles, et qui peuvent occu­
per jusqu'A un dixième de la cavité céphalothoracique 
(GISSON, 1979). Les canaux sont bordés d'une mince couche 
de cellules parmi lesquelles on trouve }es cellules E 
ou embryonnaires,les cellules Fou fibrillaire s ,les cellules R 

ou résorbantes et, finalement, les cellules B secrétant 
des enzymes. La cellule E, non différenciée, permet un 
renouvellement continu des autres types de cellules. La 
cellule Best une grande cellule (15-20 i.im), avec un 
noyau basal comprimé par une grande vacuole occupant 80 A 
90 % du volume cellulaire. Les structures intranucléaires 
sont peu visibles. Elles ne contiennent pas de réserve de 
lipides, glycogène ou phosphate de calcium. Cette cellule 
est responsable de la synthèse d'enzymes digestives qui 
seront exocytées dans la lumière du tubaire. La cellule R 
qui représente environ 70 % des cellules épithéliales, 
est le site d'absorption et de stockage de lipides, glu­
cides et de phosphate de calcium. La cellule Fou fibril­
laire est appelée ainsi car elle montre un réseau de RER 
très important, ainsi qu'un appareil de Golgi très déve­
loppé. Son rôle est sans conteste celui de modifier et 
de synthétiser des protéines. On n'y trouve pas 
sions lipidiques ni réserves de phosphate de 
(BUNT, 1967 - BARKER, 1977). 

d'inclu­
calcium 

L'activité de l'hépatopancréas est soumise A un cycle qui 
semble correspondre A celui de la mue (VITZOU et BERNARD, 
1890). Ainsi, le phosphate de calcium s'accumule pendant 
la fin de la prémue et disparaît en postmue (BARKER, 
1977). De même, la quantité de lipides est deux fois plus 
élevée en intermue qu'en postmue (ALIKHON, 1972) (figure 
5) • 

PAVATHY (1972) montre que la vitesse de synthèse et de 
dégradation du glycogène est sous le contrôle direct de 
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facteurs endocriniens variant eux-mêmes suivant le cycle 
de mue. 

Par ailleurs, BARKER (1979) a montré que la synthè­
se d'~nzymes digestiyes dans 1 'hêpatop~ncr~as , _ ai~si 

que la capture du matériel alimentaire, sont sous le con­
trôle de facteurs endocriniens émis par le complexe orga­
ne X - glande du sinus. 

Il semble donc que l'hépatopancréas soit un organe 
directement impliqué dans la mue. La quantité de métabo­
lites, la vitesse de synthèse et de dégradation du glyco­
gène, la synthèse d'enzymes digestives, varient suivant 
ce cycle. Les réserves de 1 'hépatopancréas, libérées dans 
le tissu sanguin, peuvent être utilisées pour l'élabora­
tion du nouvel exosquelette. C'est le cas du glucose, 
précurseur de la chitine, et du calcium jouant un rôle 
dans la solidification de la cuticule. 

2.2.2 Le tissu musculaire 

Les muscles situés en-dessous du tissu conjonctif 
sous-épidermique sont bien individualisés en faisceaux. 
Ils sont tous striés et s'attachent aux parties dures de 
1 'exosquelette (apodèmes). On distingue : 

- les muscles des membres dont les plus développés sont 
les deux muscles des pinces (adducteur puissant qui 
ferme la pince et abducteur qui 1 'ouvre ; 

- les muscles des organes, plus développés dans la région 
de l I estomac ; 

- deux ,, paires de muscles abdominaux 
(description d'après M.L. HUBIN, 1985). 
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Ce tissu joue un rôle dans la mise en réserve du 

glucose. Bien que la concentration en glycogène y soit 
plus basse que dans l 'hépatopancréas (HUBIN, 1985) , la 
masse de tissu musculaire est telle qu'ils sont considé­
rés comme un réservoir important de glucose. La sy nthèse 
de glycogène y est sous la dépendance de facteurs tels 
que l'insuline, issue probablement de la paroi gastrique 
et l'hormone hyperglycémiante issue des pédoncules ocu-
1 aires ( APPLEMAN, BI RNBOUWER et TORRES, 1966). Ces résu 1-
tats ont été confirmés par HOCHAC_H~LI , FREED, SOMERO et 
PROSSER (1971). La plupart des sécrétions issues des pé­
doncu l es oculaires sont soumises à des variations résul­
tant de différents cycles tels que celui de la mue et de 
la photopériode. Il est possible que le glucose des mus­
cles j oue un rôle dans l'élaboration de la chitine lors 
de la mue et fournisse aussi un apport énergétique néces­
saire lors de l'exuviation, mais cela n'a pas encore été 
démontré. 

I 1 est composé de l 'hémolymphe au sein duquel se 
se trouvent les cellules sanguines ou hémocytes. La com­
position de l'hémolymphe varie beaucoup chez un même in­
dividu. Cette variation est entre autre sous l'influence 
de l'absorption de nourriture et du rythme nycthéméral. • 

Les hémocytes sont issus d'un organe hématopoïé­
tique découvert par CUENOT en 1893. Chez Ca r cinus maenas, 
il revêt toute la paroi dorsale et les parois latérales 
de l'estomac broyeur, jusqu'à la région pylorique et se 
montre constitué d'une accumulation de nodules lymphati­
ques séparés par du tissu conjonctif (MARREC, 1944). 
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MARREC a aussi montré des variations dans l'activi­

té de cet organe au cours de 1 a mue: : peedart .toutE 1 a pé::: ­

r iode précédant la mue, les lymphocytes s'accumulent dans 

l'organe et ils seront libérés lors de l'exuviation. Ces 
résultats ont été confirmés par CHARMANTIER en 1971, et 
ensuite, par BAUCHAU et PLAQUET en 1973. Les travaux de 
BAUCHAU et PLAQUET plaident en faveur d'une intervention 
des granulocytes dans la préparation de l 'exuviation et 

dans l'édification de la cuticule. Cette interprétation 
serait renforcée s'il se confirmait que le tissu con­
jonctif sous-épidermique retenait les hémocytes co1nme le 

suggérait DRACH (1939). 

Trois ou quatre types d'hémocytes ont été décrits 
selon les espèces étudiées. Leur classification est ren­
due difficile par l'existence de nombreux intermédiaires 
entre les cellules hyalines (sans granules) et les granu­

locytes (à gros granules). Les trois , types d'hémocytes 

décrits habituellement sont les hémocytes hyalins, semi­

granuleux et les granulocytes. Ils n'ont pas de rôles 
bien différenciés et participent tous aux mécanismes de 
la coagulation. Cette dernière étant le fait qu'un corps 
étranger puisse se voir séquestré dans un épais manchon 
membrannaire (BAUCHAU et de BROUWER). 

Il apparaît actuellement de plus en plus clairement 
que l 'hémolymphe joue un rôle non négligeable dans la mi­
se en réserve et le métabolisme des polysaccharides . 

JOHNSTON et DAVIS ( 1971) constatent que les proportion s 
de polysaccharides sont plus élevés dans l'hémolymphe que 

dans l 'tiérratopancréas. Ils ot,servent aussi que les hémocytes 
ont des quanti tés de glycogène dépassant celles néces­
saires à leur métabolisme propre. Ils estiment donc qu' 
une partie de leur charge polysaccharidique pourrait 

servir à la synthèse de la chitine au cours de la mue. 
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WILLIAMS et LUTZ (1975) voient dans ce surplus de glyco­
gène un réservoir de glucose facilement mobilisable en 
cas de besoin. 

2.2.4 L'épiderme_et_le_tissu conjonctif sous-épidermique 

J.. m! s ~n ~h1m~) 

Ces tissus ont été étudiés surtout en microscopie 
photonique et électronique. Leur importance est double 
car, comme déjà mentionné, ils sont d'une part à la base 
de la digestion et de la résorption de l'ancienne cuticu­
le, et, d'autre part, se crètent le nouvel exosquelette. 
De plus, ils constituent un lieu de réserve important. 

Le fait que ces tissus constituent 1 'objet d'étude 
de ce mémoire, nous a poussé à les décrire plus en détail 
dans le chapitre suivant. 

0 

0 0 
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3.1 Description générale 

L'épiderme, appelé aussi hypoderme, est constitué 
d'une fine couche de cellules qui peuvent montrer une in­
tense activité secrétaire (HUBERT et CHASSARD-BOUCHAUD, 
1978). Il repose sur une membrane basale. Des cellules 
pigmentaires ou des cellules du tissu sous-épidermique 
peuvent s'insérer dans cet épiderme (TRAVIS, 1955 
SKINNER, 1962 ; GREEN et NEFF, 1972). Certaines cellules 
épidermiques se différencient en cellules sensorielles. 

La couche cuticulaire est subdivisée en plusieurs 
sous-couches. La fine couche externe, l 'épicuticule, est 
caractérisée par l'absence de chitine. En-dessous, on 
trouve la procutic ule qui contient de la chitine. Elle 
est divisée en couches préexuviale et postexuviale sécré­
tées respectivement avant et après l'exuviation. La pro­
cuticule postexuviale est subdivisée en couche principa­
le et couche membraneuse (figure 6 ) • 

3.2 L'épiderme 

Le tissu épidermique est constitué de cellules 
cubiques ou cylindriques accolées les unes aux autres. 
El les reposent sur une membrane basale. La morphologie 
variable des cellules épidermiques est liée aux étapes du 
cycle de mue, de sorte que lors de la description de ce 

tissu, il est nécessaire de mentionner le stade atteint 
par l'animal. 



Figure 7 

~=:::~f ü"~s====-=======g 
~hel1• l cell ... _• 

Baiernent membrane 

(a) 
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cut1cle 
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M 1tOtli 

(d) 

O ld .. ocuucle 
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(b) 

<•> 

(h) 

New 
ndocuticle 

(c) 

(f) 

(i) 

Diagram of the sequence of epidermis and cuticle changes throughout a 
mcrotttrrg cycle. (a) Rest ing epidermis. (b) Cells enlarg ing and becoming active. (c) 
Apolysis, separation of cells from the old cuticle . (d) Mitosis. (e) Commencement 
of format ion of the new cuticle, secretion of the epicut icle. (f) Digestion and 
absorption of the old endocuticle and secretion of the new procuticle . (g) Old 
endocuticle completely digested away, new procuticle increased in thickness. 
(h) The old cuticle has been shed by ecdysis. (i) The epidermal cells have 
returned to a restinQ state. 

(BLISS,1983) 
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Voici, brièvement, les étapes visualisables au mi­
croscope photonique : les cellules de l'épiderme s'acti­
vent et _c. e sépzr.0::11t de l: 1 -ane:ie_nn,e. :cuticu.l e. (apolyse ) ; cet 
épiderme grandit ensuite par multiplication cellula i re. 
Une nouvelle cuticule est sécrétée, qui recouvre la sur­
face épithéliale. Ensuite, lors de l 'exuviation, l 'anci­
enne cuticule est rejetée, l'épiderme et la nouvelle cu­
ticule se déplissent et atteignent leur taille maximale. 
Finalement, les cellules épidermiques perdent leur aspect 
cylindrique, s'aplatissent et la nouvelle cuticule durcit 
(figure 7 ) • 

3.2.2 ~o~p~olo~i~ des cellu!As_composant_l 'épiderme 

3.2.2.1 ~e!l~l~s_p~i~c!p~l~s_: 

8 

ce sont des cellules qui sécrètent la cuti­
cule. El les sécrètent également des enzy­

mes et d'autres substances, par leur pôle apical. 
Elles peuvent aussi se différencier en cellules 
sensorielles primaires. En intermue, la cel l ule 
épidermique principale est aplatie, les composants 
subcellulaires sont difficiles A distinguer. La 
surface apicale est accolée étroitement A la cuti­
cule et il y a de nombreux fins filaments cytop l as­
miques qui y pénètrent profondément (figure a ) . 

Protoplasmic 
-filament 

Endoplasmic 
reticulum 

(a) (b) 

Protoplasmic 
filament 

Epidermal cell 

Ribosomes 

Diagram of a resting and active epidermal cell . (a) Resting cell separated 
from the cuticle. ( b) Active cell in the ~arly stages of cuticle formation. 

(R .U . CLARKE ,197 3 ) 
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Sous le pôle basal de la cellule, on trouve la mem­
brane basalé qui sépare l'épiderme de la cav i té h~-

mocoelienne. Le noyau de la cellule contient un 
grand nucléole. Il y a peu de mitochondries vi si­
bles et celles-ci possèdent des crêtes peu dévelop­
pées. Durant les stades autres que l 'intermue, la 
cellule devient cubique et même cylindrique, avec 
les composants subcellulaires bien visibles (figure 
8 ) . Le noyau est important et les mitochondries 

ont des crêtes plus développées. 

3.2.2.2 ~e!l~l~s_p!g~e~t~ire~ : 

Sous l'épiderme, mais avec des prolonge­
ments s'insérant entre les cel Iules épi­

dermiques, on trouve les cellules pigmentaires ou 
chromatophores. Ces cellules montrent des expan­
sions nombreuses et ramifiées. Un chromatophore 
peut donner une couleur rouge, jaune, noire ou 
blanche, suivant qu'il contient des erythrophores, 
des xanthophores, des mélanophores ou des leuco­
phores (figure 9 ) • 

Figure 9 (R.U. CLARKE,1973) 

chromotaphore 
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Les pigments sont capabbles de migrer dans la cel­
lule. HOGBEN a établi une classification de l'état 
de dispersion des pigments 

1er stade 

2me stade 

3me stade 
4me stade 

les pigments sont concentrés au mi l ieu 
de 1 a cellule 
1 a tache pigmentaire montre de pet i tes 
expansions 
les expansions se développent 
les pigments sont dispersés dans 1 a 
cellule, mais on voit encore le corps 
central 

5me stade : le corps central a disparu 

MEGUSAR (1912) et ABRAMOWITCH 1932) ont montré que 
la dispersion des pigments était maximale le j our 
et 8 marée basse. Ces résultats ont été confirmés 
par BROWN (1952), JESEFSON et FERNLUND (1962 et 
1982). Ces derniers ont montré que ces changements 
dépendaient de chromatophorotropines issues des pé­
doncules oculaires. 

3.2.3 Organes sensoriels 

Les cellules sensorielles primaires sont des cellu­
lules modifiées pour répondre 8 'une forme d'énergie, en 
générant une série d'impulsions nerveuses qui seront 
transmises au système nerveux central. Ainsi des photons, 
des variations de pressions, ou des produits chimiques 
peuvent être 8 la base de ces impulsions. 

La cellule sensorielle est aussi un amplificateur. 
Son seuil de sensibilité peut être tel que dans certains 
cas, un seul photon peut initier un message. La cellule 
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sensorielle primaire est presque toujours associée à 

d I autres cellules pour former un organe sensoriel. Les 
propriétés principales de la cellule sensorielle permet­
tent de grouper les organes en mécanorécepteurs, chémoré­
cepteurs, photorécepteurs et thermorécepteurs. 

les mécanorécepteurs les plus simples 
sont formés d'une soie souple réagissant 

au toucher, aux mouvements de l I air ou aux change­
ments de pression. En fait, chaque mécanorécepteur 
consiste en une cellule (la cellule trichogène) qui 
montre un fin fi lament cytoplasmique recouvert ae 
cuticule. Le corps de cette cellule ainsi que la 
base du filament non cuticularisé sont emmanchés 
par une autre cellule (la cellule tormogène) qui, 
elle, est recouverte d'une très fine couche cuticu­
laire (figure10 ). 

Trichogen 

Epicuticle 

Cuticle 

Epidermis 

Figure 10 : (R.U. CLARKE, 1973) 

Sensilla trichodea 
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La soie peut bouger dans toutes les directions. Ses 
mouvements sont détectés par .une cellule sensoriel­
le primaire dont la terminaison distale est insérée 
à la base de la soie. Une quatrième cellule, non 
représentée sur la figure, ensère la partie proxi­
male des cellules trichogène, tormogène et senso­
rielle, les isolant des autres cellules. On appelle 
cet organe le sensilla trichodea. 
Il existe d'autres types de mécanorécepteurs, les 
barorécepteurs particulièrement sensibles aux modi­
fications que subit ! 'exosquelette lors des dépla­
cements de l'individu. Ceux-ci engendrent des modi­
fications de pression qui causent la déformation de 
la surface d'une cellule sensible. Cette déforma­
tion engendre une dépolarisation au niveau de 1 'ex­
trémité d'une cellule sensorielle primaire, placée 
au niveau de la surface de la cellule sensible (fi­
gure11 ). 

Flexible membrane 

Sclerotic bar . / 

Figure11 
Barorécepteur 

--,,:;=a-="':'.t"'E pic ut i c I e 

-Cuticle 

Un dernier type de mécanorécepteur est le statc)­
cyste. Celui-ci est constitué d'une invagination du 
tégument formant ainsi un sac sphérique en contact 
avec l'environnement par le site d'invagination. 
Ce sac contient un fluide ainsi qu'un ou plusieurs 
corps inertes : souvent des grains de sable cimen­
tés ensemble (les statolithes). La partie sensori-
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elle est formée d'un ensemble de sensilla trichodea. 
Le mouvement de 1 'animal n'est pas transmis immé­
diatement aux statolithes ou au fluide dans le sta­
tocyste. L'inertie fait d'eux, pour un moment, un 
point stationnaire de référence pour la vitesse, la 
durée et la direction du mouvement. Ces renseigne­
sont transmis au système nerveux central. En plus, 
les stat_olithes, soumis au champ gravitationnel, 
donnent une information quant à la position relati­
ve de l'individu par rapport à ce champ (figure12 ). 

Figure12 
Statocyste 

Sensory 
hairs 

ry hairs 
_ responding to 

fluid motion 

( R. U. CLARKE, 1 9 7 3) 

3.2.3.2 fh~m~r~c~p!e~r~ : 

les cellules primaires sentorielles de ces 
organes peuvent faire la discrimination 

entre différents produits chimiques. L'amplitude de 
la réponse est proportionnelle à la concentration 
du produit stimulant. Le mécanisme de discrimina­
tion des produits stimulants n'est pas encore connu; 
il semble clair cependant que différentes cellules 
sensorielles ont différents pouvoirs discrimina­
toires. Par exemple, certaines sont sensibles aux 
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sucres, d'autres aux sels monovalents . (figure13 ). 

_.,,,,,. Tip of chemoreceptor 

Cutlcle 

idermis 

ce lis 

(R;U. CLARKE,1973) Fi gure13 
Chémorécepteur 

Généralement, un organe chémorécepteur est composé 
de plusieurs cellules se~sorielles. Une cellule 
épidermique est modifiée et forme une couche cuti­
culaire montrant de nombreux pores exposant ainsi 
l'extrémité des cellules sensorielles à l'environ­
neme·nt extérieur. Les corps des cellules sensoriel­
les sont tassés les uns contre les autres, 8 la ba­
se de la cellule modifiée et l'ensemble des prolon­
gements forme un gros filament traversant celle-ci. 

3.2.3.3 EhQtQr~c~p!e~r~ ~t_t~e~mQr~c~p!e~r~ : 

Nous nous limitons 8 signaler leu r ex i st~nce. 
Les premiers, en effet, sont rassemblés, au 

niveau des pédo~cules oculaires et ne font donc pas 
partie du tissu prélevé et étudié les seconds 
supposés existerd~ns l'épiderme des cr~stacé~ n'ont 

fait, 8 ma connaissance, l'objet d'aucune descrip­
tion détaillée. 



----
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3.3 La cuticule 

3.3.1.1 h'~P!C~tlc~l~ 

L'épicuticule est composée de deux couches: 
une fine membrane externe et une couche 

interne plus épaisse qui peut être tannée (DENNEL 
1947). Elle est principalement constituée de proté­
ines, de lipides, et de sels de calcium mais pas de 
chitine. La surface peut montrer des reliefs sem­
blables à des 11 cratères 11

, des microvillosités, etc. 
(CHARAGOZLAU, VAN GINNEKEN et BOULIGAND, 1957). 

3 . 3 . 1 . 2 h.: _ p !'_':o-~ u ! i.~~u ! e _ : 

Elle apparaît constituée de lames fibreu­
ses parallèles à la surface. Les fibrilles 

qui les constituent sont elles-mêmes pour la plu­
part parallèles entre elles. Certaines, cependant, 
semblent décrire des arcs paraboliques entre les 
lames fibreuses. Ces fibrilles sont constituées de 
chitine entourée d'une matrice protéique (RUDALL, 
1969 ; NEVILLE, 1970 ; WEIS-FOGH, 1970). Elles se 
répartissent en microfibrilles de 0,28 m de diamè­
mètre et en macrofibrilles qui sont en fait des en­
sembles plus ou moins importants de microfibrilles. 
Des cristaux de calcite occupent l'espace existant 
e ntre les microfibrilles. On ne trouve de sels de 
cal c ium ni dans la couche membraneuse ni dans les 
membranes intersegmentaires. 
La procuticule est divi·sée en couche prfexuviale et 
postexuviale. La procuticule préexuviale ou : rcccti cule 
1 e p r i m a· i r e , e s t • 1 a · p o r t i o n s é c r é t é e a v a n t 1 ' e x u ·~ 
v i a t i o n . L e s e s p a c e s · e n t r e 1 e s 1 ·am e s f i br e u s e s i:: a - -
raissent plus grands que dans la procuticule post­
exuviale .. ' Beaucoup -d'auteurs utilisent le terme d' 
exocuticule pour désigner cette couche. 
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Elle peut être légèrement tannée et résiste à la 
digestion par le fluide exuvial durant la prémue. 

La procuticule postexuviale ou procuticule secon-
daire, est constituée de deux couches 1 a couche 
principale, calcifiée, et la couche interne membra­
neuse non calcifiée (DRACH, 1939) (figure14 ). Dans 

la couche principale, les cristaux de calcium sont 
arrangés parallèlement aux microfibrilles (HEGDOLL 

et alii, 1977 a). 

3.3.2 La chitine 

3.3.2.1 Structure moléculaire : 

La chitine est un polymère de 80 à 90 % 

de N acétylglucosamine et de 20 à 10 % de 

de glucosamine (HACKMANN et .GOLDBERG, 1974). 

~°"'" o~-o 

HNi,-CH• ~-<H1 

0 0 

Figure15 
Structure moléculaire de la chitine 

On la trouve sous trois formes suivant l'orienta­
tion des molécules. Dans la forme s , les cha î nes 
de chitine sont parallèles entre elles. Dans la 

a , ces cha :·nes ont des directions antiparallèles 
et dans la forme y , les chaînes sont groupées par 
trois : deux dans une direction, la troisième dans 

une autre. Ces trois formes peuvent être différen­
ciées par diffraction aux rayons X. On ne trouve 

que 1 a forme a chez les crustacés ; c'est 1 a forme 
la plus stable car elle permet des ponts hydrogènes 

entre les différentes chaînes. 
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3.3.2.2 ~y~tbè~e_e! ré9u}a!i9n_d~ }a_cbi!i~e_: 

Le schéma probable de la synthèse de la 
chitine chez les crustacés est le suivant: 

glucose + ATP----glucose 6 - phosphate + ADP 

2j 
fructose 6 - phosphate 

source -N"2-i 
glucosamine + ATP-->glocusamine 6 - phosphate 

Acétyl-CoA 4 CoA"-,/ 

~acétylglucosëJTiine + ATP~acétylglurosëJTiine 6 - phospate 

sJ 
~acétylglurosëJTiine 1 - phosphate 

UTP ~ . pp~l 
UDP-N-ac:~;lucosamine 

Chitine 

Les enzymes intervenant dans les étapes 1 et 6 ont 
été identifiées chez Locusta migratoria (CANO et 
KILBY, 1962). Les enz ymes des étapes 2 et 3 ainsi 
que 5, 7 et 9 l'ont été chez Orconectes (LANG, 
1971 ; SPECK et alii, 1972 ; GUINET STEVENSON, 1973; 
PAHLIC et stEVENSON, 1978). 
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1ère réaction formation du glucose 6-i:hosphate 
---------

OH 
ATP 

H 

HEXOKINASE 

OH OH 

L'hexokinase catalyse le transfert du groui:ement 
·ph os ph ·a te de ·1 ' ad é nos i ne d i phosphate ·· au g 1 u cos e 
Il en résulte de 'f'adénosine di phosphate .et duglucose 
6-phosphate, dérivé presque universellement rencon­
tré dans les étapes initiales des voies métaboli ques 
des glucides. Le glucose 6-phosphate peut être 
aussi formé A partir du glucose 1-phosphate ; cette 
réaction est catalysée par ~ne phosphoglucomutase. 

2me et 3me réactions formation de la glucosamine 6-phosphate 

Le précurseur immédiat du Ga 6-P (glucosamine 6-
phosphate) est le fructose 6-phosphate ; i 1 y aura 
donc d'abord transformation du glucose 6-P en fruc­
tose 6-P par l'action d'une phosphoglucoisomèrase. 
Ensuite, il y a formation du dérivé aminé par fixa­
tion d'ammonium catalysée par une aminase. 

phosphoglucoisomèrase 
glucose 6-P ------------~fructose 6-P 

aminase 
fructose 6-P + ammonium~====~glucosamine 6-P + H20 

Une deuxième voie de formation de Ga 6-P peut se 
faire par une transamination, la glutamine jouant le 
rôle de donneur et se transformant en glutamate. 
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Une troisième voie de formation de la Ga 6-P se 
réalise par adjonction d'un groupement phosphate _ A 
de la glucosamine déjA présente dans la cellule 
épidermique. 

4me réaction formation d'acétylglucosamine 6-P 

L'acétylation apparaît en présence de 1 'acétate 
activé, lié au Coenzyme A. Le transfert des résidus 
acétyl de l'acétyl-CoA au groupement aminé de 
1 'hexosamine 6-P est catalysé par une transacétyla­
se et s'effectue selon 1 'équation suivante : 

CH OPO Acétyl 

H 
Co A Co A 

\ t > OH 

L'acétylglucosamine 6-P peut provenir de la phos­
phorylation d'acétylglucosamine présent dans la cel 
Iule. 

5me et 6me réactions : formation c1'ur.idine - i 

diphosphate-acétylglucosamine 

Une phosphoglucomutase fait passer le groupement 
phosphate de la position 6 A la position 1 avec 
formation d'acétylglucosamine 1-P. Les sucres sim­
ples ne participent pas A la formation de polymères. 
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La découverte des uridine-nucléotides comme molé­
cules possédant des liaisons riches en énergie, 
leur identification dans les tissus où s'accomplit 
la synthèse des constituants glucidiques prouvent 
leur importance biologique. La formation de la chi­
tine plus particulLêremerit exige constamment 11 l ' ac­
tivation11 des molécules qui doivent participer à la 
constitution des liaisons. Cette activation résulte 
d'un couplage avec un nucléotide qui, en général, 
est représenté par !'uridine-triphosphate (UTP). 

Acétylglucosamine 1-P + UTP-----UDP - Acétylglucosamine 
pyrophosphase + pyrophosphate 

l 7me réaction formation de chitine 

+ 

Pour participer au processus de polymérisation, les 
sucres simples sont libérés de leur complexe nuclé­
otidique grâce à l'activité d'une pyrophosphatase. 
L'énergie libérée lors de la réaction permet au 
monosaccharide de se rattacher . au résidu terminal 
des accepteurs (carbone en position 4 des autres 
molécules d'acétylglucosamine). 

0 

n-1 NHAc 
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Parmi les étapes décrites, il y en a trois où la 
synthèse de la chitine semble particulièrement con­
trôlée : la troisième étape, probablement parce que 
le fructose 6-P constitue en même temps le point de 
départ de 1a · g1ycolyse; la sixième, car elle demande 
beaucoup d'énergie ; la septième, parce qu'elle est 
celle qui donnera le produit final dont la vitesse 
de synthèse doit être en accord avec les besoins de 
l'animal. Les enzymes intervenant dans ces trois 
réactions ont une activité qui dépend directement 
du cyc I e de mue (CAREY, 1965 HAHNKE, 1971 
RICHARDS et RICHARDS, 1977). 

3.3.3.1 Qi~e~s!t~ 9e~ ~r2t~i~e~ fU!ifu!a!r~s_: 

La cuticule semble contenir une grande va­
riété de protéines. STEVENSON (1969) en 

utilisant une série de réactifs dégradant progressi­
vement l 'exuvie de Orconectes samborni, a trouvé 
21 % de protéines non liées à la chitine ou à d'au­
tres protéines, 22 % sont liées par des forces VAN 
der WAALS, 2 % par des ponts hydrogène, 2 % par 
des ponts disulfures et 53 % par d'autres types de 
liaison. Différentes réactions histochimiques ont 
permis de mettre en évidence la grande diversité 
des protéines (MARGET et KRISHNPM, 1974 ; . KAMUPANDI, 
1976c;. 
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3.3.3.2 S_cl_ér_ot_i~a!i_on_ o_u _ta_nn_age_ gu_i~o~igu~ 

Dans le processus de sclérotisation, une 
phénoloxydase oxyde les phénols en quino­

nes formant des liaisons avec certains groupes des 
chaînes protéiques adjacentes. Ces phénoloxydases 
ont été trouvées chez beaucoup de crustacés, notam­
ment au niveau de 1 'épicuticule du Carcinus maenas. 
La sclérotisation est initiée par la sécrétion dans 
la cuticule de groupes phénol qui servent de pré­
curseurs au tannage quinonique. Le N-acétyldopamine 
a été trouvé chez le crabe Ucca pugnax (SUMMERS, 
1967à et plus récemment le N-acétylnoradrénaline 
(VACCA et FINGERMAN, 1975). Le transport de ces 
précurseurs dans la cuticule se fait probablement 
via des protéines. 

Une réaction bien connue est le prélèvement de la 
thyrosine de l'hémolymphe par les cellules épider­
miques. Celles-ci la transforment en dopamine puis 
en acétyldopamine qui est exocytée au pôle apical 
et transportée dans la cuticule. Là, elle est oxy­
dée par l'oxygène de l'air via la phénoloxydase en 
phénols puis en quinones. Celles-ci réagissent avec 
le groupement sulfhydrique des protéines cuticulai­
res. 

3.3.4 Le calcium 

3.3.4.1 Calficitation 

Le carbonate de calcium, principal sel 
minéral de 1 a cuticule, est en équilibre 

avec le ca++et l 1 HC0 3 dans 1 'eau de mer ou , .les 
fluides corporels du crabe, mais cet équilibre 
est facilement modifié par des fluctuations de pH. 
une_ légère baisse du pH provoque la dissociation 
du carbonate de calcium en ion calcium (Ca++) et 

ions carbonates (co 3--). Une élévation du pH sus-
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cite en revanche une formation supplémentaire de 

Caco 3 des ions hydrogénocarbonatés (HC0 3) se 

dissocient en ion carbonate (Co 3--) et hydrogène 

(H+), et chaque ion carbonaté s'associe à un ion 

calcium pour former un précipité de carbonate de 
calcium. Par conséquent, l'alcalinité de !'exo­

squelette favorise la précipitation de carbonate 

de calcium (figure 16 ) . 

Un système de transport amène les ions nécessaires 

à la formation de la nouvelle carapace. Un méca­

nisme de pompe déverse des ions hydrogène de la 

cuticule dans l'eau de mer. La diminution du nom­

bre d'ions hydrogène entraîne une augmentation du 
pH de l 'exosquelette et permet au carbonate de 

s'y déposer. Des mécanismes de ~ransport spécifi­
ques aux ions Ca++ et HC0 3- permettent leur apport 

à partir du corps de l'animal ou de l'eau de mer. 
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3.3.4.2 Mise en réserve du calcium et mobilisation: 

Au moment où les couches internes de l'an­
cienne cuticule sont digérées et réabsor­

bées, le calcium récupéré sous forme de phosphate 
et de carbonate de calcium, sera mis en réserve 
dans des organes tels que l 1hépatopancréas, les 
muscles, et dans l 1hémolymphe (GFRAF, 1978). Cer­
taines structures jouent aussi un rôle dans la mise 
en réserve du calcium. C'est le cas des gastroli­
thes qui sont des structures calcifiées situées 
entre autre dans la paroi antérieure de l 1estomac. 
Durant la prémue et l 1intermue, un repli épithélial 
forme deux régions de l 1estomac, appelées disques 
gastrolithiques, où sont stockés les gastrolithes. 
A la mue, ceux-ci sont relâchés dans le tube diges­
tif où ils sont hydrolysés ; le calcium est récupé­
ré pour la calcification de la nouvelle cuticule. 
Un apport de calcium peut être fourni via 1 'absorp­
tion d'eau environnante. 

Peu d'études ont été effectuées sur les li pides cu­
ticulaires, et la plupart se sont portées sur le 
cholestérol. Une des fonctions de ces lipides est 
de rendre la cuticule imperméable (DURSELL, 1955). 
Les lipides peuvent aussi intervenir dans la compo­
sition même de la cuticule et il a été suggéré qu 1 

ils peuvent la rendre plus résistante à une dégra­
dation chimique. Ainsi, chez la blatte, les lipides 
imprégnant 1 a couche externe confèrent une rés i s­
tance plus grande à l 1hydrolyse par l'acide chlor­
hydrique concentré (DENNELL et MALEK, 1956). 
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3.3.6 La cuticule comme réservoir de nourriture ---------------------

La présence de chitinase et de protéases tout au 
lorg du cycle de mue rend possible le turn-over de 
cuticule. Durant les périodes de mise en réserve de 
nourriture, la cuticule peut devenir beaucoup plus 
épaisse, laissant entendre qu'elle est ut i l i sée 
comme réserve métabolique (FOSTER et WEBER, 1960 ; 
LOCKE, 1964). Chez l'écrevisse, la plupart des 
constituants de la cuticule atteignent un pic de 
concentration en automne et chutent durant l'hiver 
quand l'animal se nourrit moins (SPECK, 1972). 

Plusieurs études ont été faites sur le sort des mo­
lécules issues de la digestion de l'ancienne cuti­
cule. SPECK et URICH (1971), ont travaillé sur les 
lipides, les sucres, les protéines et les ac i des 
aminés : d ' après leurs résultats, il semble qu'en 
48 heures, tous ces constituants sont recyclés pour 
la synthèse de la nouvelle cuticule. 

3.4 Description du mésenchym..e sou·s-épidermique 

Le mésenchyme sous-épidermique est en fait un ré­
seau de fibres conjonctives lâche, formant un très 
grand nombre de lacunes dans lesquelles circule 
1 'hémolymphe . Ce type de conjonctif est le plus cou 
rant chez les crustacés. Il contient beaucoup de 
fibroblastes. Des fibres collagènes, réticulées, 
(peu abondantes) et élastiques forment de fins fais­
ceaux entrelacés. La substance fondamentale est sur­
tout représentée par l'acide hyaluronique . Ce tissu 
peut être largement infiltré par des éléments cel­
lulaires extrinsèques. 
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3.4.2 Description _d~ !i~s~ conjonctif_l!c~ 

Les cellules mésenchymateuses indifféren­

ciées proviennent du mésoblaste embryon­

naire. Leur aspect est comparable à celui du fibro­

blaste : ce sont de petites cellules allongées à 

n o y a u ovo ï d e q u i p ré s e n te n t d e s p r o 1 o n g e me n t s g r ê -

les. En microscopie optique, elles ne peuvent être 

distinguées des fibroblastes. Dans l'organisme 

adulte, elles sont relativement peu nombreuses et 

généralement localisées près des espaces contenant 

l'hémolymphe. Ces cellules donnent naissance aux 

fibroblastes et aux adipocytes. 

Les fibroblastes sont les cellules les plus abon­

dantes du tissu conjonctif. Ce sont des cellules 

fusiformes ou étoilées. Elles présentent de longs 

prolongement effilés. Dans leur noyau ovoïde, la 

chromatine est éparse. L'aspect du cytoplasme dé­

pend de son état fonctionnel : au repos, les cellu­

les sont acidophiles; en phase d'activité, elles 

sont basophiles. Cette phase est caractérisée par 

la dilatation du réticulum endoplasmique rugueux et 

de l 'apparei 1 de Golgi, ainsi que par l'augmenta­

tion du nombre de granules de sécrétion. Les autres 

organites cellulaires ne paraissent pas modifiés. 

3.4.2.2 Substance fondamentale : 

Elle est produite par les fibroblastes. 

C'est une substance homogène visqueuse 

optiquement transparente. Elle contient de l'eau, 

des sels, différents peptides de masse moléculaire 

faible et des protéines en faible concentration. 
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Ses principaux composants sont des glucosaminogly­
cans (mucopolysaccharides acides) et des glycopro­
protéines. Les glucosaminoglycans sont des poly­
anions acides, riches en radicaux carboxyles et 
sulfates. Les principaux glycosaminoglycans sont 
1 'acide hyaluronique et les chondroitines sulfates. 
Parmi les glycoprotéines, 1 1 acide sialique est le 

plus représenté. 

3.4.2.3. Elém~n!s_c~llulafr~s_e~t~i~s~q~e~ : 

Les éléments extrinsèques retrouvés dans 
ce tissu sont les hémocytes capables de 

quitter la réserve circulatoire. Ils sont décrits 
au chapitre 2.2.3. 

3.4.3 Glandes tégumentaires du_mésenchyme 

Diverses glandes sont dispersées sous l'épiderme 
des crustacés. L'activité cellulaire de ces glandes 
a été souvent corrélée avec le cycle de mue. 
Les glandes dermiques des insectes secrètent le cé­
ment de l 'épicuticule et RIEDER. (1977) -~uggère _une f_onc, 

tian analogue chez les crustacés. Leur distribution 
chez les crustacés est cepen'dant trop peu abo_ndante pour 

qu'elles puissent jouer un rôle dans la formation 
de l 'épicuticule qui est d'ailleurs sécrétée par 
l'ép i derme comme le montrent les études en micro-

· scopie électronique de NEVILLE (1975). 

Certaines glandes contiennent des phénoloxydases 
(STEVENSON, 1961 STEVENSON et SCHNEIDER, 1962), 
d'autres contiennent des phénols (PATANE, 1959). 
Le produit de ces glandes est véhiculé dans la cu­
ticule. Elles peuvent aussi sécréter un cément pour 
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agglomérer les oeufs pondus (JONGE, 1938), pour at­

tacher, par exemple, les balannes à leur substrat. 

D'autres glandes tégumentaires secrètent des muco­

polysaccharides (SHYAMASUDARI et HAMUWANTHA RA0,1978). 

3.4.4 Les réserves d'inclusions 

L'observation de ces réserves est malaisée car la 

plupart des méthodes de fixations ne préservent pas 

le contenu cytoplasmique des cellules de ce tissu. 

Ces réserves sont incluses dans des cellules dont 

l 1origine est fort discutée. Elles présentent un 

aspect rond à aval, parfois plus irrégulier, avec 

un diamètre pouvant aller jusqu'à 45 micromètres. 

Le nombre fluctue à l'approche de la mue, lors de 

lü prise de nourriture ou lors de la ponte. 

Ces réserves sont faites de glycoprotéines (hémo­

cyanine, ... ) et peut-être des lipo- et mucoproté­

ines, mais pas de lipides neutres. Elles contien­

nent aussi du calcium, du fer et du glycogène. 

Les cellules montrant ces réserves d'inclusions 
pourraient provenir d'hémocytes, mais cela reste 

discuté et leur origine n'a pas encore été défini­

tivement élucidée. On observe un cycle dans l'abon­

dance de ces réserves, en relation avec les étapes 
de la mue. 

. au stade A 

. au stade B 

certaines cellules (pas toutes) ont 

des inclus.ï ·on·s ·;cy_topl-asmiques visi­

bles . 

en B1 , la plupart des cellules mon-

trent de multiples inclu-

sions, dont certaines sont 

P.A.S. positives 

en 82 , de plus en plus d'inclusions 

deviennent P.A.S. positives, 

et certaines fusionnent entre 

elles. 



. au stade C 

. au stade D 
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l'augmentation de volume des inclu­

sions continue. Eventuellement, il 

peut y avoir une seule grosse inclu­

sion refoulant le noyau latéralement. 

Elle alors entourée d'une mince cou­
che cytoplasmique . 

les inclusions sont déversées dans 

l'espace hémal ou lysées in situ. Il 

semble que chez Carcinus moenas la 
cellule soit entièrement lysée 

(GHINELLE et MAGALDI, 1977). 

Ces études semblent donc montrer que des réserves 

situées sous l'épiderme disparaissent au stade D et 

lors de l 'exuviation, et réapparaissent en postmue 

et en intermue. Cela confirme l'idée déjà suggérée 

à la suite de certains travaux, d'une utilisation 

de ces réserves lors de la digestion de l'ancienne 

cuticule et lors de la formation des nouvelles cou­

ches (MEENAKSHI, 1960 ; PALHIC et STEVENSON, 1978 ; 
SKINNER, 1962). 

0 

0 C 



Première partie 
Les cycles 

Deuxième partie 
Résultats 

CHAPITRE II - LES GLUCIDES DU TEGUMENT 



I 

PREMIERE PARTIE LES CYCLES 

1. Synthèse et dégradation de la chitine 

2. Synthèse et dégradation du glycogène 

2.1 Le glycogène 
2.2 Enzymes clefs du métabolisme du 

glycogène 
a) la glycogène-synthase 
b) la glycogène-phosphorylase 
c) les enzymes interconcertants 

2.3 Conclusion sur la régulation du méta­
bolisme du glycogène 



Glycogen---

dnPG 
glycogen 
s ·nthetase Phosphorylasc ----.... 

Glucose Hexokinase A TP 

G Iucose-1-phosphate 

G lucl.e-6lphosphatc '(G lutaminc 

G 1 ucosamine-6-phosphate 
Glycolysis CoA ! 

Acetylglucosamine-6-phosph:ite 
Pyru\'ate i. 

l .-\cetylglucosamine-1-phosph:ite 
Krebs cycle .J. 

. V ridinediphosphate-acetylgl ucos:imine 
·co,+H,o ! 

Chitin 

Probable pathways of glucose metabolism in crustaceans. A TP = adenosine­
triphosphatc; CoA = Coenzyme A; UTP = uridinetriphosphate; UDPG = 'Cridine­
diphosphoglucose. Underlined substances are labeled after administration of 14C labeled 

glucose. 

Schéma 2 (MEENAK.SHI and SCHEER,1960) 
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PREMIERE PARTIE LES CYCLES 

Les cycles de la synthèse et la dégradation qui nous in­
téressent sont ceux de la chitine et du glycogène. Le schéma 
( 2) montre qu'ils sont en relation l'un avec l'autre par 
1 'intermédiaire du glucose 6-phosphate (G 6-P). 

1. Synthèse et dégradation de la chitine 

Les étapes de la synthèse de la chitine sont pré­
sentées dans le paragraphe 3.3.2.2. Le glucose, la gluco­
samine et l'acétylglucosamine y apparaissent comme trois 
précurseurs possibles de la chitine. Chacun est préfé­
férentiel lement uti 1 i sé dans des circonstances particu-
1 ières : 
- pendant la prémue, lors de la résorption de l'ancienne 

cuticule, il y a une réutilisation de l 'acétylglucosa­
mine issue de la digestion de la chitine. C'est pendant 
ce temps qu'elle devient le précurseur principal, com­
me le suggère une étude qui a été réalisée sur Orconec­
tes sanborni par PHALIC et STEVENSON ( 1978). Ceux-ci 
nous montrent qu'il y a une variation de la quantité 
d'hexosamine au niveau de l'épiderme au cours d'un cy­
cle de mue (figure18 ). 

- après la mue , quand la source cuticulaire d'acétylgluco­
samine a disparu, le glucose prend le relais comme pr é­
curseur principal. MEENAKSHI et SCHEER ( 1961) ont, en 
effet, remarqué que sa vitesse d'incorporation dans la 
chitine augmente pour les stades A et B (figure19 ). 

En ce qui 
STEVENSON ( 1978) 
qui suggèrent une 

concerne la glucosamine, PAHLIC et 
ont réalisé des dosages enzymatiques 
variation dans la quantité de glucosa-

mine da ns lJépiderme au cours du cycle de mue . 



Uumber of ,ll-acetyl hexosam1nes 
Molt stage an1mals (ug/ mg t1SSllt') 

Ep1derm1s 

DO 7 1.9 

03 12 6.9 

B lj 0.1 
M1dgut gland 

Do 7 5.2 

03 12 11.l 

B 10 0.6 

Figure 18 (PAHLIC and STEVENSON,1978) 

Variation de la concentration de N-acetyl hexosamine 

à diférents moments de la mue. 

Stage 

Figure 1 9 

R.ADIOACTIVITY IN CHITIN AFTER INJECTION OF 
uc GLUCOSE INTO Hemigrapsus nudus 

Tune after 
injection 

(hr) 

24 
48 
48 
48 
48 
48 
48 
48 
48 
48 
24 
24 

Specific activity 
of chitin 

(c.p.m./mg) 

21 
27·5 
19·2 
14 

1·5 

(MEENAKSHI and SCHEER,1961) 

% of total injected 
radio activity 

recovered in chitin 

7·8 
14·83 
15·28 
10·72 
0·71 

Trace 
4·3 

Variation de l'incorporation du glucose dans la chitine 

à différents moment de la mue 
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2. Synthèse et dégradation du glycogène 

2.1 Le glycogène 

Principal polysaccharide de réserve des cellules 

animales, il peut se présenter sous forme de granu­

les de diamètre variable que l'on appelle particulesa. 

Celles-ci sont constituées de sous-unités plus peti­
tites et de diamètre identique ; les particules 8 . 

Dans certains tissus, on trouve le glycogène sous 

forme de particules a (le foie, le cerveau, ... ) 

dans d'autres, comme le muscle, on ne le trouve que 

sous la forme de particules 8 • Le poids moléculaire 

du glycogène varie en fonction du nombre d'unités 

dont i 1 se compose (de 5.10 6 à plusieurs centaines 

de millions). Comme le montre la figure 20 , le gly­
cogène est un polymère composé d'unités glucosyles 

ur.ies entre elles par des liaisons a - 1,4 - gluco­

sidiques, ce qui forme des chaînes . linéaires. Ces 

chaînes peuvent se greffer les unes aux autres par des 

liaisons a - 1,6 - glucosidiques, ce qui confère à 

la molécule une structure arborescente. 

2.2 Enzymes clefs du métabolisme du glycogène 

La synthèse et la dégradation du glycogène sont 

le résultat de 1 'action de différents enzymes. Parmi 
eux, la glycogène-synthase contrôlant la synthèse du 
glycogène et la glycogène phosphorylase dont l 'acti­

vité contrôle sa dégradation; ont retenu notre at­

tention. La glycogène-synthase catalyse le trans­

fert du glycosyle de 1 'UDPG sur les extrémités 

réductrices du glycogène 



Figure 2 0 
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Structure du glycogène (schéma selon Cori, 195~). 
Les unités glucosyles rattachEes par des liaisons 
o-1,4-glucosidiques sont représentées par les cercie! 
clairs; les unités glucosyles rattachées par une l j Eis on 
o-1,6-glucosidique sont représer.tfes par les cercles 
noirs. R représente l'extrémité réductrice du 
)lycogène. La structure des fragments a et b est 
donnée plus en dftail. -
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UDPG + (glucose)n-----~uoP + (glucose)n+ 1 

Le glycogène-phosphorylase catalyse la phosphorylase 
des extrémités non réductrices du glycogène : 

>(glucose)n_ 1 + glucose 1-P 

Nous décrirons les principales caractéristiques de 
la glycogène-synthase, de la glycogène-phosphorylase 
ainsi que des enzymes responsables de leur intercon­
version, soit les phosphorylase-phosphatase, syntha­
se-phosphat~se , ~~osphorylase-kinase et protéines 
kinases. 

a) La_glycogène-synthase 

Elle peut se trouver sous deux formes inter­
convertibles. Cette interconversion dépenq d'un 

processus de phosphorylation et de déphosphoryla­
tion. La phosphorylation est catalysée par une syn­
thase-kinase qui requiert de l 'ATP et du Mg. L'enzy­
me phosphorylée est alors quasiment inactive in vivo. 
On sait cependant la stimuler in vitro en présence de 
G 6-P (DE WULF et HERS, 1968). Cette forme inactive 
fut appelée forme Q en raison de sa dépendance vis­
à-vis de l'hexose P. La for.me déphosphorylée est, 
elle, active indépendamment du G 6-P, d'où le nom de 
de forme.!.- Par la suite, suite à l'observation que 
le régulateur in \livo n'était pas le G 6-P et que 
la concentration de phosphate inorganique existant 
in vivo (Pi) inhibe complètement son effet stimula­
teur, la forme active fut appelée synthase a et la 
forme inactive synthase Q. 
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Le Pi est un ion qui semble stimuler la forme~ 
et être sans effet sur la forme b. Chez les verté­
brés, sa présence, en plus d'annuler la stimulation 
de la synthase E_ par le G 6-P, permet de lever l ' inhi­
bition qu'exerce l'ATP sur la forme active (DE WULF 
et HERS , 1968). 

Le Mg++semble avoir le même effet que le G 6-P, 
ce qui expliquerait que l'ATP-Mg est moins inh i bi­

bit e ur que l'ATP (DE WULF et HERS, 1968). 

Le sulfate a un effet comparable 8 cel ui du Pi 
(DE WULF et HERS, 1968). Ceci est intéressant pour 
le dosage de l'enzyme. En effet, la forme active 
peut se mesurer spécifiquement en présence de Pi. 
Mais celui-ci est susceptible aussi de favoriser la 
phospho ro lyse du glycogène, ce qui risque d'entraî­
ner une sous-estimation de l'activité de synthèse. 
On uti 1 i se dès lors préférentiellement du sulfate 
plu t ôt que du Pi. 

b) La_glycogène-phosphorylase 

Tout comme la synthase, la glycogène-phosphory­
lase existe sous deux formes convertibles 

la forme a (activ e ) et la forme b (inactive). La 
forme inactive est cette fois 1 déphosphorylée. Cette déphos-

phoryl ati on est catalysée par la phosphorylase­
phosphata se. L'activation de la forme b est cataly­
sée, elle, par une phosphorylase-kinase, en présence 
d'ATP et de Mg++ (WIENS, STALMANS, 1970). 
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In vitro, en présence d'un excès de G 1-P par 

rapport au Pi, la phosphorylase peut catalyser la 

synthèse du glycogène. In vivo, étant donné l I i mpor­

tant excès de Pi par rapport au G 1-P, existant dans 

la cellule, elle opère exclusivement dans le sens 

dégradatif. 

In vitro, le glucose a pour effet de d i minuer 

l ' affinité de la phosphorylase i pour le G 1-P, ce 

ce qui a pour conséquence une réduction de son acti­

vité (STALMANS, 1970). Le 5 1 AMP a l'effet contrai­

re il stimule donc l'activité de la forme a. 

(BUSBY, 1976). Une compétition entre le glucose et 

le 5 1 AMP pour l'enzyme a été montrée chez les ver­

tébrés (STALMANS, 1970). La caféine et la théophy.line 
ont le même effet que le glucose cet effet est 

également contrecarré par le 5' AMP (STALMANS, 1970; 

BUSBY et RADDA, 1978). 

Des études cristallographiques réalisées par BUSBY 

et RADDA (1976) puis par D0MBARDI (1980) indiquent 

la présence de trois sites importants le "site 

actif" auquel se lie le substrat (G-1P) ou ses inhi­

biteurs (glucose ou G 6-P), le "site nucléotidique" 
auquel se fixe le 5' AMP et le "site nucléosidique" 

auquel se lient des inhibiteurs tels que la caféine 
et la théophyline. 

Chez les vertébrés, la phosphorylase ~ est sti­

mulée en présence de 5 1 AMP ou d'anions tels que des 

sulfates et des fluoru r es. Elle est par contre inhi­

bée par la caféine. 

Ces propriétés nous permettent de mesurer spé­

cifiquement la forme active en présence de caféine, 

et la forme totale (i + ~) en présence de 5' AMP et 

d'anions qui rendent active la forme b autant que la 

forme a. 
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c) Les enzymesinterconvertants 

c.1 ha_p~o~p~o~y!a~e:p~o~p~a!a~e 

Chez les vertébrés, elle est inhibée par le 

NaF, l 'AMP et l I IMP et est stimulée par le 

glucose et la caféine (STf..LMANS, 1975 ) . Le glucose 

et le 5 1 AMP se lient à la phosphorylase a ce 
qui a pour conséquence d 'en faire respectivement 

un meilleur et un moins bon substrat pour la 

ph os ph or y 1 as e - phosphatas e ( ST ALMA N S , 1 9 7 5 ) . En fait 
le 5 1 AMP, le glucose ainsi que la caféine agis• 

sant sur la conformation de la phosphorylase i­
rendent le groupement phosphate plus ou moins ac­

cessible à la phosphorylase-phosphatase. 

c.2 ha_stn!h~s~-ph9sph9t9s~ 

Les résultats obtenus par DE WULF et HERS 

( 1968) sur les vertébrés ont permis de pos­
tuler l'existence d'une synthase-phosphatase ca­

talysant 1 'activation de la synthase ~- Une carac­
téristique importante est son inhibition par la 

phosphorylase a (STALMANS, 1971). La phosphoryla­
se b n'est quant à elle que faiblement inhibitri­

ce. 

c.2 ~a_p~o~p~o~y!a~e:k!n9s~ 

Celle-ci catalyse l'activation de la phospho­

rylase ~ (forme déphosphorylée) en forme i 
(forme phosphorylée). Cet enzyme est également 

interconvertible : sa forme active est le résul­

tat d'une phosphorylation par une protéine-kinase 

dépendant de l'AMP cyclique (AMPc), et sa forme 

inactive résulte d'une déphosphorylation par une 
phosphatase. 
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L'ion ca++peut activer la phosphorylase-kinase 
(BUSBY, 1976) ; l 'EDTA, qui complexe ce ca++, em­
pêche cette activation (MAMMIT, 1976). 

c ~4 he~ er2t~iQe~-~iQa~~~ 

Chez les vertèbrés, les protéines-kinases qui 
phosphorylent la phosphorylase-kinase agissent 

aussi sur la synthase. Une caractéristique importante 
de c et enzyme e s t s a d é p e n d a n c e v i s - à - v i s d e 1 ' AM P c . 
En effet, elles sont composées de deux sous-unités : 
l'une, appelée C, est la composante catalytique, et 
l'autre, appelée R, est l'unité régulatrice. Quand 
ces deux sous-unités sont associées, la protéine 
-kinase est inactive. L'AMPc a pour effet de libérer 
1 ' unité C e·n se l i an t à l ' unité R. Dès lors , 1 1 unité 
C pourra manifester son activité. 

R - C + AMPc---R-AMPc + C 

2.3 Conclusion sur la régulation du métabolisme du gluco­
gène 

L'activité de la phosphorylase et de la synthase 
sont le résultat d'un équilibre entre les phosphata­
tas es et 1 es kinases. La g l y c o g é no lyse et la g l ycogéno­
s y nt h ès e ne se,· font pas en même temps car i l y a , 
d'une part, l'existence de protéines kinases qui en­
traînent simultanément l'inactivation de la synthase 
et l'activation de la phosphorylase, et, d'autre 
part, une inhibition de la synthase-phosphatase par 
la phosphorylase i empêchant la synthase de s'activer 
tant qu'il reste suffisamment de phosphorylase active. 

0 

0 0 
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DEUXIEME PARTIE RESULTATS 

2.1 Remarque préliminaire 

Le Carcinus maenas ne commence généralement à muer 
qu'à la fin du printemps. Etant donné que notre période 
de travail n'allait que de l'automne au début de l'été, 
nous avons induit artificiellement la mue en hiver. Celà 
nous a permis d'avoir des crabes au stade de prémue (D), 
stade naturellement peu fréquent à cette période. 

Les traitements effectués en automne ont été repris à 
la fin du printemps, ce qui permettait d'observer un ef­
fet éverituel de la saison. A la même époque, nous avons 
collecté des crabes à différents stade de mue dans leur 
milieu naturel. Cela nous a permis de comparer les condi­
tions artificielles aux conditions naturelles. 

a. Effet de la saison 

Nous avons comparé nos résultats pour des crabes qui 
avaient été soumis aux mêmes conditions en hiver et 

en été. En comparant les moyennes en ce qui concerne le 
glucose, le glycogène, la synthase, la phosphorylase et 
les protéines (ANOUA 1), nous avons essayé de voir s'il y 
avait, ou non, une différence significative entre la 
quantité moyenne d'un métabolite dans un lot, et celle, 
de celui-ci, dans l'autre lot. Une différence signifi­
cative indiquerait un effet saison, ce qui nous empêche­
rait de rassembler les résultats obtenus au cours des 
deux saisons. Dans le cas contraire, il n'y aurait pas de 
preuves de l'existence d'un effet saison, ce qui permet­
trait de traiter ensemble les résultats. 
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b) ~ffe! ~u_tra!t~m~n! 

Une étude comparable A celle décrite ci-dessus a été 
appliquée pour les traitements. La comparaison a été 

faite entre les individus arrivés naturellement A un sta­
de et ceux qui y sont arrivés après traitement. Si les 
moyennes pour un même métabolite son t significativement 
différentes, c'est que le traitement provoque des varia­
tions que ne subissent pas les individus non traités. 
Dans ce cas, nous ne pourrons pas rassembler les résul­
tats des lots comparés. Dans le cas contraire, où un ef­
fet traitement n'a pas été décelé, il nous est permis de 
rassembler les crabes arrivés au même stade, quelle que 
soit la manière dont ils y sont parvenus. 



S.ta.de. A 

S.ta.d e. B 

S.ta.d e. C 

S.ta.d e. V 

La. moye.nne. ~e.p~é-0e.n.tée. a. é.té calculée. à pa.~.ti~ 
d'individu-0 a.ya.n.t a..t.te.in.t ce. -0.ta.de.;il-0 ont é.té 
ca.p.tu~é-0 e.n é.té e..t n'ont -0ubi.t a.ucun .t~a.i.te.me.n.t. 

Il e.n va. de. même. pouh la. moye.nne. m ,hinon qu'e.ll 
~e.phé-0e.n.te. de.-0 c~a.be.-0 a.ya.n.t a..t.te.in.t Ïe. -0.ta.de. B. 1 

Ve.ux moye.nne. -0on.t ~e.phé-0e.n.tée.-0 pouh ce. -0.ta.de.: 
m e..t m e.n e.66e..t,comme. nou-0 le. voyon-0 a.u .ta.ble.a.u: 
nbu-0 a.vbn-0 ab.te.nu de.-0 hé-0ul.ta..t-0 di66é~e.n.t-0 e.n é.té 
e..t e.n hive.h. 

V'a.u.the. pa.~.t,ce.-0 moye.nne.-0 ha.-0-0e.mble.n.t le.-0 hé-0ul­
.ta..t-0 ob~~nu-0 pouh de.-0 cha.be.-0 a.ya.n.t a..t.te.in.t ce. -0.ta.d 
na..tu~e.lle.me.n.t ou a.p~è-0 .tha.i.te.me.n.t;le. .ta.ble.a.u4 
nou-0 mon.the. que. la. 6a.çon dont le. -0.ta.de. a. é.té ab.te.­
nu n'a. aucune. in6lue.nce.. 

Ve. même.,e.n ~a.i-0on de. "l'e.66e..t -0a.i-0on",de.ux moye.n 
ne.-0 -0on.t p~é-0e.n.tée.-0:m 3 e..t m4 . 

Chacune. d'e.lle. he.ph~-0e.n.te. de.-0 cha.be.-0 a.ya.n.t a..t­
.te.in.t ce. -0.ta.de. a.p~è-0 di66éhe.n.t-0 .tha.i.te.me.n.t-0 
( .table.au 5 ) • 



2.2 Les métabolites 

2. 2. 1 _he_g_!_ucoie 

Variation œ la concentration de glucose suivant le staœ œ nue 

Tableau 1 

été -rngr pë r gr 
de tissu 

hiver 
mg r par gr 
de tissu 

ETE 

HI VER 

/l, B C 

m1 = m2 = î:13 = 
0,92+0,2 1 0,80+0, 14 0,84+0,24 -
( n = 7) (n = 5) n = 19) 

~5= 

3, 60+ 1, 40 -,. 
8) \ n -

Fobs = 0 ,44; u.R. = 31 o-J = 3 

P(F (Fobs) = 0, 270 

Fcb s = 4,6 5 ; D.R. = 18 ; D.F = 1 
P {F-<:Fobs) =0,95ï 

. 

. 

. 
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D 

m4 = 
1, 18+0,34 

(n = 4 ) 

m6 = 

6 ,08+2,76 

( Il - 12) 

En été, il n'y a pas de différenc e significative entre les moy­

nes obtenues pour cha que stade, b ie n qu'une tendance à l 'augmen-
t ation appa r aisse au stade D. 

Cette augmentation se marque da~antage en hiver. 
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Figure 24 

Variation en été et suivant le stade de mue de la concentration 

du glucose dans l'épiderme et le tissu conjonctif sous-épidermique 

du crabe Carcinus maenas.Chaque colonne représente une moyenne 

affectée de son écart-tvnP.. 
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1 Co1 rçaraison entre la concentration de glucose ooservée en été et en hiver 

a) Crab~s_e~ l_nte.!::_~e_(_f.) 

Table au 2 

---
1 

L r:ioye nne- .:!' l 1écart type en mgr de g 1 ucose par gr de tiss u 

été m1 = 0 , 84 + 0,24 (n = 19) 

!: 1 Vt: r m,., = 3 .55 + 1, 40 (n = 8) 
(. 

F-:: t s -- 70 .8 
D~ = 1 P (F<Fobs)= 0,999 
DR =- 25 

L E s _"· ::/ e n n E s r.: 1 e _t m.? _ s o ~ t s i g n i f i c a t i v e me nt d i f f é r e n t E s . _ 
E :"l .:i f , 1 r man t ce l a , re r 1 s que de se tromper est de 0 , 1 ~J . 

No~s avJns dès lors décidé de traiter les résulta ts sé paré-
1~2 n: . 

t1 lr~b~s_e_Œ __er~rr~e_(D . ) 

TablE.::~ 3 

! 

1 ~oyenne ± écart type en mgr de glucose par gr de tissu 

hive:-

F-Jbs = 62 
DF = 1 
DR = 14 

rn 1 = 1 , 17 2 0, 33 ( n = 4) 

rr: 2 = 6,08± 2,76 (n = 12) 

Pl F<Fobç = 0,999 

m1 est différent de m2(erreur possihle de 0,1 %) ; nous 
traiterons donc séparément les résultats été-hiver. 

-o-



Légende : 
- C.P. + F = Cour t e photopériode et rrnintenance è 15 ° C 
- L. p. = Longue photopériode 
- L.P. +ECO= Longue photopériode + injection de 

/3 -ecdysone (100 µ gr) 
- E.C.D. = injection de 13 -ecdysone (100 µ gr) 
- E.C.D. + E.P. = injection de f, -ecdysone (100 

épédonculation 
- E.P. = épédonculation 

Contrôle= individu~ non traités 

gr) + 



48. 

variation de la concèntration de glucose pour uri stade donné 
suite ct l 1 application du traitement 

a) Crabes en intermue (C) 
Tableau 4 

: C.P.+F. L.P. : L.P .+ECD ECD E(l),EP EP : contrôle 

. . . . 
été 
rrgr/ 
gr 

tissu 

hiver 
rrgr/ 
gr 
tissu 

; m1 = __ 

: o.~.23 
{.l'l: 7) 

: o.~.22: 

. 
; '% = 
: 3,77+1, 18 : 

: ( rJ = 3) 

; ~ = ; m4 = ; '% = 
: o.~. 16 : o.~.35: o.7~. 19 

: (n = 2) ( Il= 4) '. tJ _ = 5 

;~= 
: 3,24±1,39 

(h - 5) 

ETE Fobs = 0,735; D.F. = 3 D.R. = 18 
P (F<Fobs) = 0,453 

HIVER Fobs = 0,20; D.F. = ; D.R. = 18 
P (F<Fobs) = 0,394 

Ni en hiver, ni en été, on ne voit pas de différences significatives entre 
d'une part m1, m2, m3, m4 et m5 , et d1 autre part m6·et m7• 
Nous estimons dès lors pouvoir rassembler les résultats des crabes se trou­
vant au même stade. 

b) Crabes en prémuè (D)_ 
Tableau 5 

été 
rrgr/ 
gr 

tissu 

hiver 
rrgr/ 
gr 
tissu 

. . 
: C.P.+F. L.P. : L.P.+ECD ECO EQ)+fP 

. 
: m1 = • . . 
: 1,44+0,48 : 

: ( n = 2) 
. 
: 111,.. = • . .:s . 
: 5, 16'1,44 : 

: (11 = 6) 

ETE Fobs = 0,30; D.F. = 1 D.R. = 7 
P(F<Fobs) = 0,394 

HIVER Fobs = 0,5; D.F. = 1 ; D.R. = 12 
P(F<Fobs) = 0,377 

. 
E.P. : contrôle 

. 
: 111,.. = • . z . 
: 1,01+0, 36: 

: (n = 3) 
. 
; m4 = 
: 6,0+1,56 : 

: (n = f,) 

No~s n1 avons pas pu mettre en évidence de différence entre m1et m2°ainsi 
qu entre m3 et m4 • Nous rassemblerons dès lors les résultats respectivement 
pour l 1 été et l 1 n1ver. 

-o-



DISCUSSION 
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L'analyse des résultats concern,:int. la concentration de 

glJcose contenue dans l'épiderme et le tissus sous-épidermi.:. 

que montre qu'il y a une différence saisonnière. L'augmenta­

tion de cette quantité a l'approche de la mue se marque da­

vantage en hiver. Par ailleurs, la manière dont un stade a 

êté obtenu est sans influence ·6pparante sur la quantité mesu­

rée à ce stade. D'après PAHLIC et STEVENSON (1977) ainsi que 

JOHNSON et gJ (1972), le glucosereprésente un substrat nécessaire 

à l'élaboration de la chitine. Meenakshi et Scheer (1968), 

av a ient montré précédemment que le glucose y était incorporé 

durant les stades A et B (Figure 19}, ce qui explique que la 

quantité de ce dernier dirr.inue alors dans l'épiderme et le 

tissu conjonctif sous-épidermique. La quantité plus élevée 

observée au stade D se justifie en tant que substrat pour 1 'é 

laboration de la nouvelle cuticule et comme matériel suscep­

t ib le defournirde l'énergie pour la digestion de l'anc i enne 

cuticule. 

L'augmentation plus prononcée en hiver n'est pas suivie 

d 'une augmentation de la Quantité de glycogène. 11 semble 

donc que ce surp 1 us de g 1 ucose ne soit pas mis en réserve, 

en tout cas sous cette forme. Contrairement à ce qui se pas­

se pour l'épiderme et le tissu sous-épidermique, les rfsul­

tats obtenus par LORET (1982) montrent une augmentation de la 
glycémie en été et non en hiver. Ils expliquent qu'en fait le 

crabe est plus actif ce qui entraîne une demande plus grande 

d'énergie. Nous nous attendions à obtenir des résultats sem­

blables pour l'épiderme et le tissus sous-épidermi que. La 

source du surplus de glucose tissulaire en hiver n'est pas 

nécessairement l 'hémolymphe comme on serait tenté de le 

croire à priori. Elle pourrait être la carapace comme le sug­

gèrent FOSTER et WEBER ( 1960) ainsi que SPECK ( 1972) qui ont 

observé que celle-ci devient plus mince en hiver. Ils ont 

émis l'hypothèse selon laquelle elle servirait de réserve de 

nourriture pendant les périodes de disette. L'injection de 

g lucose marqué dans l'hémolymphe de crabes en hiver et en été 

permettrait de savoir si le surplus de glucose tissulaire 

observé en hi ver provient de l 'hémo 1 ymphe ou du tégument. 

-0-0-0-



S.tad e..6 A e..t B 

Stade. C 

Stade. V 

Tout comme. pouh le. gluco.6e.,chacune. de..6 moye.nne..6 
he.phé.6e.n.tée. a été calculée. à pah.tih d'individu!.> 
ayant a.t.te.in.t he..6pe.c.tive.me.n.t le. .6.tade. A e..t le. .6.ta­
de. B.Ce..6 individu.6 pèché.6 e.n été n'ont .6ubi.t aucun 
.thai.te.me.n.t pah.ticulie.h. 

La moye.nne. m~ ha.6.6e.mble. le..6 individu.6 e.n in.te.hmu 
qu'il.6 .6oie.n.t àhhivé.6 à ce. .6.tade. ave.c ou .6an.6 .thai 
.te.me.nt ( .table.au 9 ) . 

Ce..t.te. moye.nne. ha.6.6e.mble. au.6.6i le..6 hé.6ul.ta.t.6 ab.te. 
nu.6 e.n été e..t e.n hive.h cah,dan.6 no.the. ca.6,il n'y a 
pa.6 d ' '' e. o 6 e..t .6 ai.6 on" • 

La moye.nne. he.phé.6e.n.te. le..6 hé.6ul.ta.t.6 pouh le..6 
chabe..6 ahhivé.6 e.n phémue. aphè.6 .thai.te.me.n.t,e.n hive.h 
e..t e.n été ( .table.aux 8 e..t 10 ) 



Variation œ la concentration œ glyccxj!nê suivant le staœ œ rrue 

Tableau5 

été et 
hi ver 

A 

m1 = 

21,2 + 7,8 

( n = 7 ) 

Fobs = 7,57 

D.F. = 3 

Q.R. = 51 

B 

m2 = 

14,7±_5,11 

( n = 5) 

P(F~F0BS) = 0,834 

C 

m3 = 

21,0 ±. 14,7 

(n. - 27) 

50 · 

D 

m4 = 

27,0 + 15,9 

(n. = 16) 

Bien que la quantité de glycogène aittendance à augmenter en prémue 
(D) et à diminuer à la fin de la postmue (B), la grande variabi­
lité à 1 1 intérieur de chacun des groupes ne permet pas d'obser -
ver une différence significative. 
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Figure 25 

Variation en été et suivant le stade de mue de la concentration du 

glycogène dans l'épiderme et le tissu conjonctif sous-épidermique 

du crabe Carcinus maenas.Chaque colonne représente une moyenne 

affectée de son écart-type. 
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Carparaison entre la concentration de glycCX]2f)e observée en été et en hiver 

Tableau 7 

été 

hi er 

Tableau a 

été 

hiver 

~oyenne ! ecart type en mgr de glycogène par 

Fobs = 0,269 

D. F. = 

D. R. = 53 

m1 

m2 

= 19, 71 

= 23,41 

+ 13,74 ( .n = 19) -

+ 11, 10 ( n = 8) -

P(F<Fobs) = 0, 387 

gr de tissu 

Moyenne.: écart type en mgr de glycogène par gr de ti ssu 

Fobs = 0,953 
D.F. = 1 

D.R. = 13 

m1 = 

m2 = 

30,0 + 10, 8 ( n = 4) -

23,0 + 11, 7 (h = 12 ) 

P(F<Fobs) = 0, 349 

Les te s t effe ct ué s ne permette nt do nc pas de montrer de varia ­

tion significativ e entre les quantités observées en hiver et 

en été, e t ce, quel que soit le stade . Dès lors, nous avons pri s 

la décision de ra s sembler, pour chaque stad e, les ré s ul ta ts de 
l 1 été et de l'hiver. 

-0-



Variations de la concentratior, de glycogène pour · un stade donné 
·iuite è l'application des traitements 

a) Crabes en intermue (C) 
Tableau9 

. . . . . . . 
C.P. + F. . L.P. . L.P.+E.Ç.D.: E.C.D. E.C.D.+E.P.: . . 

. 

m1 été . = . 
rrgr/ . 17,4i6,0 . 
gr de . (' n= 7) tissu 

hiver . 
~ 
gr de 
tissu 

. . . . . . . 
m1 m3 = . . = . . . 

. 7,~12,fi) . 14,4+6,0 . . . . . ('n = 4) . (:n= 2) . 

m6 = . . . 
. . 

l5,0+26,7 . . . . . . . 
(TI = 3) . . . . . . . . . . 

ETE Fobs = 18 ; D.F. = 3 D.R. = 9 
P(F<Fobs) = 0,7832 

. 

. . . 

. 

. 

. . 

. 

. . 

E.P. 

m4 = 
17,5t1,al 
(tl = 4) 

HIVER Fobs = 2,71 ; D.F. = 

P(F<Fobs) = 0,864 
D.R. = 8 

b) Crabes én prémue (D) 
Tableau 1 o 

. . . 

. C.P.+ F. . L. p. 

. . 
été . . 
rrgr/ . . . 
gr de . 

. 
t issu . . . . 
hiver . . 
rrgr/ . 

. . 
grde . . 

. 
tissu . . . . 
ETE Fobs = 0,29 ; D.F. = 

P(F<lobs) = 0,359 

HIVER Fobs = 0,472; D.F. = 

P(F<Fobs) = 0,466 

. 

. . 

. 

. . 

. 

. . 

. 

. 

. . . 
L.P .+E.C.D.: E.C.D. E.C.D.+E.P.: E.P . . . . . 

. . 
m1 

. . "2 = = . 
. 11,1+6,0 7,5±_1,5 

('.n = 2) (n 2) = . . . . 
~= 

. . 
m4 = . . . 

16, 1-+4,5 . . . 17, 1+3,6 . . 
(n = 6) . (h 6) . = . . . . 

D.R. = 2 

D. R. = 4 

52 • 

. 

. contrôle . 

. 
"s = 
18,5t12,0 
(n = 5= 

. ~= 

. 22,5t12,0 . . 

. (n = 5) 

. 

. contrôle 

. 

. 

. 

. 

. 

Dans aucun cas les moyennes observées ne sont significativement , différentes ; 
dès lors, nous rassemblerons les résultats obtenus pour tous les crabes arrivés 
au même stade. 

-0-
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Epid,rmal ttlls 

S1a1, s;.., 1 Gh·cog,n 
rontenl 

H,i1h1. ,. Wid1h,,. 

1 ntermolt C, • 10-17 + 

t 
4 10-17 + 

10 10-17 + 
D! t••rly) 30 10-17 ++ 

Premolt 
D, ,a.,., 100 10-17 +++ 
D, 80 10-17 ++ 
D, 80 10-1'; + 
( .-\ 20 10 + Postmolt \ B 10 10 1 + 

1 
Tableau 11 

Variation de la quantité de glycogène dans les 

cellules épidermiques au cours d'un cycle de mue 

(SKINNER, 1962) 
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0 n 1~ ' a p a s p u m o n t r e r d e d i f f é r e n c e s a i s o n n i è r e e n t r e 

les quantités de glycogène~ la manière dont les différents 

stades de mue sont obtenus n'a apparemment pas d'influence 

sur le polysaccharide. Bien que la variabilité des quantités 

observées au sein de chacun des stades masque d'éventuel les 

différences significatives entre chacun des stades, i 1 ap­

pa raît pourtant une tendance à l'augmentation en prémue et à 

la diminution en postmue. SKINNER (1962) était déjà arrivé 

à de s conclusions semblables par observation aux microsco p( s 

optique et électronique (tableau 11 ). Le glycogène constitue 

unQ réser ve de glucose destiné à l'élaboration de l a chitine 

e : à la production d'énergie. Celà explique don c sa r éductio n 

aux stades A et B. Durant le stade C, le crabe qui était à 

je0n pendant la mue recommence à se nourrir et accumule donc . 

peu à peu du gl~cogène dont la quantité sera maximale au stade 

D. 

Les réserves de glycogène accumulées pendant la bonne 

sa i son 11 e semblent pas di mi nuer en hi ver . La crabe a en effet 

une activité moins grande durant cette période et n' entame dès 

l ors que peu ses réserves. 

-0-0-0-



Stade. A 
La moye.nne. pné-0e.n.tée. a é.té calculée. à pan.tin de.-0 

individu-0 ayant a.t.te.in.t ce. -0.tade.;il-0 on.té.té cap.tuné-0 
e.n é.té e..t n'ont -0ubi.t aucun .tnai.te.me.n.t pan.ticulie.n. 

Stade. B 
Il e.n va de. même. poun la moye.nne. m · -0inon qu'e.lle. 

ne.pné-0e.n.te. le.h individuh ayant a.t.te.i~.t le. -0.tade. B. 

Stade. C 
Vanh ce. ca-0,de.ux moye.nne.h on.tété pnéhe.n.tée.-0:m e..t 

m;.En e.66e..t,nouh n'avon-0 pah ab.te.nu le.-0 mêm~ né-0ut.ta.t-0 
e.n é.té e.t e.n hive.n (table.au13 l. 

La moye.nne. m~ na-0-0e.mble. le.-0 individuh tnai.téh e..t non 
tnai.téh:e.n e.66e.~,le. table.au nouh montne. qu' e.n é.té la 

0açon dont le.-0 cnabe.h hont annivéh à ce. htade. n'a pah 
d'in6lue.nce.. Pan contne. e.n hive.n,le. tnaite.me.n.t "longue. 
photopéniode." -0 e.mble. avoin une. in6lue.nce. -0igni6ica.U .ve. 
(.table.au15 l .Vèh lonh m

5 
ne. ne.pne.nd que. le.h individu-0 

non .tnai.té-0.Le. néhul.ta.t de. ce.ux qui on.tété -0oumih à 
la longue. pho.topéniode. -0e.na dihcu.té ul.ténie.une.me.n.t. 

Stade. V 
Suite. à "l' e.66e..t -0ai-0on", (.table.au14 ) , nouh pné.he.nton,. 

de.ux moye.nne.h:m
4 

e.t m
6

.Ve. plu-0,chacune. d'e.lle. nahhe.mble. 
le.-0 individuh tkai.téh e.t ce.ux qui ne. l'ont pah été can 
il ne. he.mble. pah que. le. tnai.te.me.nt ait inolue.ncé higni-
6icative.me.nt le. né-0ulta.t (table.au16). 



Variation de la concentration ·de sucres réducteurs pour un stade donné 
~uite a 1 'application des traitements 

a) Crabes en intermue (C) 
Tableau 15 

. 
C.P. + F. . L.P. : L.P.+E.C.D.: E.C.D. : E.C.D.+E.P.: E.P . : contrôle . . . . . . . . . . . . . . 

été m1 = . ~= . 
. "3 = . . m4 = rrs = 

rrgr/ 
grœ 13,7+9,3 . 7,4+3,4 . 5,~3.4 9,3+4,4 6,4+1,9 . 
tissu (.n = 7) . . hi= 4) . . (.n = 2) . (h = 4) (h - 5) 

. 
hiver 1% = . m1 = . . 
rrgr/ 76,4+46,0 17,6+14,7 grœ . . 
tissu (:n = 3) . (.n = . 

. 

ETE Fobs = 1, 26 , D.F. = 4 D.R. = 8 

P(F( Fobs) = 0,639 

HIVER Fobs = 12,2; D.F. = 1 D.R. = 9 

P(F( Fohc:;) = 0,993 

En été, il n'apparaît pas de différence significative entre les différents 
traitements ; nous avons donc décidé de traiter les résultats ensemble. En 
hiver, une forte différence apparaît entre les individus arrivés naturelle­
~ent et ceux arrivé artificiellement a ce stade. Les individus traité 
(longue photopériode) ne seront donc pas repris dans l'étude suivante qui 
concerne la variation de sucres réducteurs au cours du cycle de mue. 

b) Crabes en prémue (D) 
Tableau16 

. . . . 

5) 

C.P.+F. . L.P. L.P.+E.C.D.: E.C.D. E.C.D.+E.P.: E.P. . contrôle . . . . . . . . . 
été . . . m, = . . ~= . . . 
rrgr/ . . . . . 48+39 . 51+39 gr œ . . . . . - . -
tissu . (n = 2) . . ('n = 2) . . . . . . 
hiver m3 = 

. . m4 = . . . . 
rrgr/ . . . 

5B+40 . 51 + 37 gr œ . . . . . . . - . . - . 
tissu . Cn = 6) . . (n = 6) . . . . . . . . . . . . . . 

ETE Fobs = 0,803 ; D.F. = 1 A. R. = 4 

PfF(Fobs) = 0,424 

HIVER Fobs = 0,910 ; D.F. : 1 D.R. = 2 

P(F(Fobs) = 0,44 

Etant donné qu'il ny'a pas de différences significatives entre les individus 
qu 'ils soient traité ou non, nous avons décidé pour chacun des lots (hiver et 
été) de rassembler les résultats obtenus. 

54. 
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Figure 2 7 

Variation en été et suivant le stade de mue de la concentration des sucres 

r éducteurs ou composés d'unités réductrices ( ■ ") et des glycogène + glucose ( t! ) 

dans l'épiderme et le tissu conjonctif sous-épidemique du crabe Carcinus 

maenas.Chaque colonne représente une moyenne affectée de son écart-type. 
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Comparaison entre la concentration· de sucres réducte~rs observée · · 
en été et en hiver 

a) Crabes en intermue (C) 

Tableau 13 

moyenne± éc3rt type en mgr de sucres réducteurs par gr de tissu 

ETE m1 = 17,6 ± 6,4 (n = 19) 

HIVER m2 = 33,3 + 15,7 (n = 8) 

Fobs = 22,4 

d.F. = 1 

D.R. = 18 
P(F<fobs) = 0,99 

Nous pouvons dire que m est différent de m, avec une erreur possible de 
1 %. Nous avons alors pfis la décision de t~aiter séparément les résultats 
obtenus en été et en hiver. 

b) Crabes en prémue (D) 

Tableau 14 

~oyenne en+ écart type en mgr de sucres réducteurs par gr de tissu 

ETE m, = 49, 1 + 22, 1 ('n = 43) 

HIVER m2 = 63,4 + 24,6 (n = 12) 

Fobs = 5,97 
D.F. = 1 P(F<fobs) = 0, 96 
D.R. = 13 

De nouveau, avec une erreur possible de 4 % n~us oouvons dire qu'il y a une 
différence entre la quantité observée en été et en hiver. Nous traiterons 
séparément les résultats obtenus dans chacun des deux lots. 

-o-



2.2.3 Les sucres_réducteurs 

Variation de la concentratioo de sucres ré:lucteurs au cwrs du cycle de m.oe 

Tableau 1 2 

été 
mgr par 
gr de 
tissu 

hiver 
mgr par 
gr de 
tissu 

A 

m1 = 
22,5+5,4 

( n = 7) 

B 

m2 = 

12,7+5,9 

( n = 5 

ETE Fobs = 7,85 D.F. = 3 D.R. = 25 
P(F 6 obs) = 0,999 

C 

m3 = 
17,6+6,4 

(n= 19) 

m5 = 
33,3+15,7 

(n = 8) 

D 

m4 = 

49,0.:.2 :, 1 
( n = 4) 

m6 = 

63+25 

(n = 12) 

Donc il y a au moins une moyenne significativement différente des autres. 
N~us allons les comparer deux à deux afin de voir où se situe la diffé-
rence.Nous avons utilisé la méthode des contrastes de SHEFFE. 

A/ 8 Fobs = 2, 16 P(F<Fobs) = 0,883 

8/C Fobs = 0,27 P(F,Fobs) = 0, 152 

CID Fobs = 1, 50 P(F,Fobs) = 0,762 
0/A Fobs = 5,53 P( F<Fobs) = 0,995 
A/C Fobs = 2,72 P(F,Fobs) = 0,934 
8/D Fobs = 0,83 P(F<Fobs) = 0,498 

Un<~ différence significative n'apparaît qu'entre les stades A et D, bien 
qu 'i l y ait aussi une tendance à une augmentation entre A et B, ainsi 
qu 'entre A et C. 

HIVER Fobs = 7,07 ; D.F. = 

P(F<Fobs) = 0,983 
D.R. = 16 

Il semble y avoir une différence significative entre les stades O et B. 
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Figure 26 

Variation en été et suivant le stade de mue de la concentration des 

s ucres réducteurs ou composés d'unités réductrices dans l'épiderme et 

l e tissu conjonctif sous-épidermique du crabe Carcinus maenas. 

Chaque colonne représente une moyenne affectée de son écart-type. 
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DISCUSSION 
57 • 

La situation est semblable à celle observée pour le glu­

cose, si ce n'est pour un cas particulier de l'effet trai­
tement la concentration en sucres réducteurs est signifi­
cativement plus élevée pour le stade C de crabes soumis en 

hiver à une longue photopériode (tableau15 ). Com me celà 
apparaît à la figure 27 , les sucres réducteurs sont consti­

tués dans leur quasi totalité de glycogène et de glucose du­

rant les stades A, B et C. Au stade D, il y a apparition d
1
au­

tres sucres réducteurs. Ces derniers sont des aldoses. Le 

tréhalose, un disaccharide inconnu chez les vertébrés mais 

important chez les invertébrés et particulièrement ches les 

insectes (FREEDMAN, 1978) ne constitue pas, comme te l, un su­
cre réducteur étant donné que les fonctions réductrice s de ses 

deux glucoses constitutifs servent à leur liaison. 11 inter­
vient pourtant dans les sucres réducteurs que nous mE:suro r,:; 

parce que les deux fonctions réductrices sont libérées lors 

du dosage è l 'anthrone. Sa concentration dans l 1hémclym~he 

varie beaucoup d I une espèce d' arthropode à l I autre i 1 peut 

s'accumuler dans divers tissus et servir de source de glucose 

après hydrolyse pë:r une trehalase (1). Or nous savons qu'au 

niveau de l'épiderme et du tissu conjonctif sous-épider mi que 

i 1 y aura une demande de glucose à l'approche et pendant. 1 a 

mue. Ceci pourrait expliquer ce que nous observons à pârtir 

du stade D. Pour en savoir davantage, il serait utile de doser 
spécifiquement ce sucre. Il n'est pas exclu que d'autres su­

cres réducteurs interviennent à ce moment. 

-0-0-0-

(1) SCHWOCH (1972) 
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du crabe Carcinus maenas.Chaque colonne représente un dosage effectué 

sur le matériel correspondant à plusieurs crabes. 
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2.2.4 _ha_g_!_ulo2.aI!!ine 

Nous n'avons travaillé, dans ce cas, que sur des individus 
se trouvant naturellement aux différents stades de mûe en 

été. De plus, les . homogénats de tous les crabes se trouvant à un 
même stade de mue ont été 11 poolés 11 afin d'avoira_ssez de matériel 
pour le dosage. 

Tab leau 17 

Intermue (C) Prémue (D) Postmue (A et B) 

quantité de 
glucosamine OJO 0, 15 0, 10 
en ·rrgr/gr 
T (3) (2) (4) 

DISCUSSION 

La .quantité de glucosamine est ~lus élevée · en intermue 
qu'en pré- et postmue (tableau11 ). Comme ce sucre aminé est 
un précurseur possible de la chitine (shéma 1 ) , celà explique­
rait que pendant la période de formation de la cuticule sa con­
centration tissulaire diminue. Ceci concorde avec les résultats 
de PAHLIC et STEVENSON (1978) qui montrent une diminution de la 
concentration de glucosamine au stade B dans l'épiderme d' 
Orconectes sanborni. 

Nous n'avons pas présenté de résultats pour 1 'acétyl-gluco­
samine faute d'une quantité suffisante de matériel suite aux 
autres dosages à effectuer. Quelques mesures effectuées en été 
sur crabes en intermue donnent une concentration mM, ce qui est 
du même ordre que celle de la glucosamine. 

-0-0-0-
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2.3. Les enzymes 

L'activité de la synthase et de celle de la phosphory~ 
lase varient beauc;oup d'un crabe à l'autre, et ce, autant 
pour les formes actives que pour les formes totales (~ + ~) 

Il en résulte que la variabilité au sein d'un groupe est 
élevée. Cette"variabilité intragroupe" est trop grande par 

rapport à 1 a " var i ab i 1 i té i nt erg r ou p e '; 
ce qui nous empêche d'observer l'effet éventuel de la sai-
son, du traitement ou du cycle de mue. 

Les valeurs moyennes observées pour chaque groupe sont 
présentées au tableau 18 pour la synthase totale et au 
tableau19 pour la phosphorylase. 



Tableau 

h
~--.....______ été 1 
1ver ~ I 

LP 

A 

B 

C 

D 

ux 

Tableau1a 

LP + ECO ECD. EP + ECO EP . contrôle totaux 

:170+ 
·82 Tn=3) 

~

. . . . . 
: 170+ : 
·82(n=3) : 

Activité de la glycogène synthase totale (~+.b_) de l'épiderme 
t du tissu conjonctif sous-épidermique de crabes à diffé­

rents stades de la mue. Les colonnes qui correspondent à un 
traitement, et les lignes qui correspondent à un stade de 
mue ont été sommées pour d'éventuelles comparaisons. 
Les valeurs représentent des moyennes! l'~ca~t~type. 

Elles sont exprim ée s en nmôles de glycosyle incorporé au 

gl yc o gène pa'r minute et -par g . de tissu. · 



Tableau 

' ' 
I ·"'-. été 
· hiver 

LP 

A 

B 

C 

D 

Tableau19 

LP + Em ECO EP + Em EP 

60. 

contrôle totaux 

3,2+ . 
. 2 7 n=9 

3,0+2,5 
(n=B) 

Activité de la glycogène-phosphorylase (_g_+.Q.) de l'épiderme 
et du tissu conjonctif sous-épidermique è différents stades 
de la mue. Les valeurs représentant des moyennes ±. l'écart­
type sont exprimées en µmôles de Pi libérées par minute et 
par gr de tissu. 
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Comme les pourcentages de la forme active par rapport 
A la forme totale peuvent être indicatifs d'une situation 
de synthèse ou de dégradation et que, de fait, il présen­
taient plus d'homogénéité entre eux, nous avons effectué 
su r eux les mêmes analyses que celles réalisées pour les 
sucres réducteurs, la glycogène et le glucose. 



Stad e.-6 A e.t B 

Stade. C 

Stade. V 

Le.-6 moye.nne.-6 m1 e.;t m ne.pné-6e.nte.nt le.-6 né-6ultat-6 
obte.nu-6 poun de.-0 c.nabe.l pèc.hé-6 e.n été e.t -6oumi-6 à 
auc.un tnaite.me.nt. 

La moye.nne. ne.nné-6e.nte le.-6 né-6ultat-6 obte.nu-6 poun 
rj. e,-6 .. · C.f/.a b e,-6 e.n i nt e.nmu e. 

En è66e.t , -6i nou-6 étudion-6 le.-6 gnoupe.-6 tnaité-6 e.t 
non tnaité-6 , nou-6 voyon-6 qu'e.n été c.omme. e.n hive.n le.-6 
individu-6 tnaité-6 montne.nt d e.-6 di66éne.nc.e. -0igni6ic.a­
tive.-6 pan nappant aux individu-6 non tnaité-6 (;table.au 
23) .Vé-6 lon-6,poun l ' été c.omme. poun l'hive.n , nou-6 ne. 
ne.pne.non-0 ic.i que. le.-6 individu-6 non tnaité-6. 

Si nou-6 c.ompanon-6 le.-6 né-0ultat-0 de. c.e.-6 de.nnie.n e.n 
été e.t e.n hive.n , nou-6 voyon-6 qu'il-6 di66ène.nt -6igni6i­
c.ative.me.nt(table.au 23 ) .Ce.tte. di66éne.nc.e. e.-6t c.e.pe.ndant 
ma-6quée. dan-6 le. c.a-0 ou nou-6 na-6-6e.mblon-6 poun c.hac.une. 
d e.-6 -6 ai-6 o n-6 le.-6 individu-6 tnaité-6 ou non ( table.au 21 ) . 

Nou-6 pné-6e.nton-6 la moye.nne. ob-6e.nvée. e.n été e.t nou-6 
di-6c.ute.non-6 de. l'e.66e.t de. la -6ai-0on ulténie.une.me.nt . 

La moye.nne. m4 ne.pné-6e.nte. le.-6 c.nabe.-0 annivé-6 e.n 
pnémue. e.n été et apnè-6 tnaite.me.nt. 
"L'e.66e.t -6ai-6on" e.-6t pné-6e.nté au table.au 22 e.;t di-6c.u­
té ulténie.une.me.nt. 



2.3.1. La synthase ------

1 Variation dü rx:x.irœntag: œ fonœ act1 ve/fonre totale suivant le stadë dë rrue 

Tableau2O 

1 A B C 1 D 1 

m,=15,~,5 ~ =17,~ "3=5~ m4=17,~ TTO.}-€!Y'e ciJ rapp:,rt 
(n = 7) (n = 5) (~3) (n = 5) fonre a/fonre b 

fTl + s 

62. 

f':>bs = tn~ ; D.F. = 16: D.R. = ~ P(F Fobs) = 0,999 

Les moyen~es sent comparées deux a deux afin de découvrir 1 'origine de 
ce résultat 

FA/8 obs.=0,173 P(F<Fobs) = 0,0873 
F A../C obs. = 89,0 P(F<Fobs) = 0,999 
FA/0 obs. = 0, 17 P(F<Fobs) = 0,0853 
FB/C obs. = 73,6 P(F<Fobs) = 0,999 
FB/0 obs. = 0,0113 P( F<Fobs) = 0 ,0018 
FC/0 obs. = 76 P(F<'Fobs) = 0,999 

Nous voyons donc que m est différente des autres moyennes. C'est QU 
stade C que nous obser~ons le plus haut pourcentage de forme active. 



Variation en été et suivant le stade de mue de la glycogène-synthaseg"dlans 

l'épiderme et le tissu conjonctif sous-épidermique du crabe Carcinus maenas. 

Chaque colonne représente une moyenne affectée de son écart-type • 
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1 
Comparaison entre les pourcentages de forme active / forme totale en 
t:~é Et en hiver 

a) Cra bes en intermue (C) 

Tab leau 2 1 

rmyenœ du pourcentaçe fome ~fome i+Q 

ETE 

Hl VER 

m1 = 56,2 + 21,3 

m2 = 46,2 + 21,8 

Fob s = 1,36 

DF = 1 
DR = 1 5 

b) Cra bès en prémue ( D) 

Tablea u 22 

n = 7 

n = 10 

P(F <Sobsl= 0,739 

rmyenœ du pourcentaç;e fonœ~fome È.+Q 

ETE 
HIVER 

Fobs = 5,88 

OF= 1 
DR = 10 

m1 = 

m2 = 

17,3 + 4 n = 5 

10 + 5,3 n = 7 

P(F<Fo bs) = 0,96 

rmyenre du 
rapport 
fome a/f orne t: 
m + S 

rmyenœ dJ 
rapp:)rt 
fonœa /fome b 
rn + S 

Il appa ra ît ici une différence signific ative pour les crabe s 
en pr ém ue nous l e s traiterons donc séparément , ce qui 
qui n'est pas le cas des crabes en inter mu e que nous trai­
terons ense mble. 

-o-
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Comparaison du pourcentage de forme active/forme totale pour un même 
stade de mue suite~ l'application du traitement 

a) Crabes en intermue (C) 

Tableau 2 3 

ETE 

. . . . 
L.P. :L.P.+E.C.D: E.C.D. 

. 
:::m1=41 :!: 5 
• (n=4) 

E.P. 

. . 
contrôle 

: "7-'53,3+8 
: (~3' 

. 
:no~ 
: ciJ rap-

1---.-----------------.----: ~rt 
• : fome a/ HIVER : nl:3=26+-1, 7 : m4=72,5t 10 : fome b 

: (n=3) : (n=7) : m + S 

Pour !P. lot ETE Fobs = 5,96 OF= 1 DR= 5 

Pour le lot HIVER Fobs = 255 OF= 1 DR= 8 

P(F<Fobs) = 0,942 

P(F(fobs) = 0;999 

Ici, nous obtenons dans les deux cas des variations 
' fort significatives. Nous traiterons dès lors chaque groupe 

isolément. 

b) Crabes en prémue (D) 

Tableau 2 4 

. . . . . . 

L.P. :L.P.+E.C.D: E.C.D. 
. . 

ETE : m1=17+1,1 
: (n=2) 

. . . . . . 
HIVER: : rrg=11, 1+2,8 : . . : (n= 3) 

E.P • 

. . . . 
: mz:17 ,6f.5,5 : 
: (n=3) 
. . . . 
: nl:3=9,9+ 1, 73 : 
: (n=4) . 

Pour le lot ETE Fobs = 0,025 OF= 1 DR= 3 

Pour le lot HIVER Fobs = 0,091 OF= 1 DR= 5 

contrôle 

: noyerœ 
: dJ rap-
: ~rt 
: fome a/ 
: fome b 
: m+ S 

P(F<Fobs) = 0,121 

P(F<Fobs) = 0,229 



DJSCUSSION 
65. 

Comme cela a été écrit dans l'appendice traitant des 

techniques de dosage, nous n'avons pas de preuve directe 

qu~nt à la spécificité de la mesure de la forme a. L'effec­

teur utilisé dans le test est théoriquement susceptible de 

stimuler la forme a tout en inhibant la forme b et les ré­

sultats obtenus sont cohérents avec les situations physiolo­

giques que connaît l'animal. C'est en tenant compte de ce s 

limites affectant la valeur du dosage de la forme a qu'il 

faut examiner le tableau . Il nous indique une acti vité syn­

thétique élevée en période d' intermue soit à un moment où 

le crabe se nour rit beaucoup . Il y a donc alors le substrat 

nécessaire pour faire des rése rve s dont l'animal aura besoin 

en période de mue. Aux stades A et B, 1 'activité de l'enzyme 

a se réduit à 15 % de la forme totale. A ces moments, 1 'an i­

mal ne se nourrit plus et les réserves de glycog ène co ns­

ti tuées en intermue sont utilisées sous forme de glucose 

qui serv ir a de matér i e l énergétique ou de substrat pou r la 

formation de la nouve lle cuticule. Au stade D, l'ac t ivité 

synthé tique est basse . A ce mo me nt l es réserves c onst itué e s 

~on t suffisan tes et il n'y a plus de synthèse ; c'est d 'ail­

leurs à cette période que le crabe arrête de se nourrir. 

Pour ce stade, la tendance à une diminution du pourcentage 

de synthase ~ en hiver, si elle est significative, ne per­

me t cependant pas d 'e xp liquer un changement physiologique, 
vu qu e la différence se porte sur de faibles pou rcenta ges 

d'activité. 

-0-0-0-

,. 



S.:tad e..6 A e..:t B 

S.:tade. C 

S.:tad e. V 

Le..6 moye.nne..6 on.:t é.:té ealeulée..6 av e. e de. .6 
Jr.é.6ul.:ta.:t.6 ob.:te.nu.6 e.n é.:té pouJr. de..6 eJr.ab e. .6 
n'ayant é.:té .6oumi.6 à aueun .:tJr.ai.:te.m e. n.:t. 

La moyenne. Jr.a.61.>e.mble. le..6 individu.6 .:tJr.ai.:té.6 
e..:t non .:tJr.ai.:té.6 eaJr. le. .:table.au 28 nou.6 mon.:tJr.e. 
qu'il n'y a pa.6 de. di66éJr.e.nee. e.n.:tJr.e. e.ux. 

Elle. Jr.a.61.>e.mble. au.6.6i le..6 Jr.é.6ul.:ta.:t.6 ob.:t e. nu.6 
e.n é.:té e..:t e.n hive.Jr. eaJr. e.ux non plu.6 ne. p!Lé-
1.>e.n.:te.n.:t de. di66éJr.e.nee. 1.>igni6iea.:tiv e. , 
( .:table.au 2 6 ) . 

La moyenne. Jr.e.p!Lé.6e.n.:te. .:tou.6 le..6 individu.6 
.:tJr.ai.:té.6 e.n é.:té e..:t e.n hive.Jr..Ve. &ai.:t,le. .:tab­
le.au 27 nou.6 mon.:tJr.e. qu'il ne. 1.>e.mble. pa.6 
e. xi.6 .:t e.Jr. "d ' e. 6 6 e..:t .6 ai.6 o n" • 
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Variation du pourcentage forme active/forme totale observée suivant 
le stade de mue 

Tableau 2 5 

Moyenne des pourcentages + écart type forme a/forme a+b ( m + S} - - --
. 

A . B . C . D 
. . . . 

82 + 12 m2 = 90 + 10 m3= 79 + 17 . m4 = 75 + 9 - - . -. 
(n = 7) . (n = 4) : ( n = 23) . {n = 14) . . . 

Fobs = 1,61 
OF = 3 P(F<Fobs) = 0,776 
DR = 17 

Au vu des résultats précités, aucune différence n'apparaît 
en fonction du stade de mue. 
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A B 

Stade de mue 

C D 

Variation en été et suivant le stade de mue de la glycogène-phosphorylaseâ 

dans l'épiderme et le tis§u .conjonctif sous-épidermique du crabe Carcinus 

maenas.Chaque colonne représente une moyenne affectée de son écart-type. 
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Comparaison entre le pourcentage de forme active/forme totale en 
~ été :et ·en hiver 

a) Crabes en intermue (C) 

Tableau 2 6 

. 
: moyenne du pourcentage+ écart type de 
: forme a /forme a +b ( n+S) 

m 
HIVER 

m1 = 00 + 17 ( n = 10 ) 

"12 = 78 + 15 

Fobs = 0,204 
OF= 1 

CR= 21 

b) Crabes en prémue (D) 

Tableau 27 

(n = 13) 

P(F~Fobs) = 0,340 

:moyenne du pourcentage.±. écart type de 
'.forme ~/forme~+ È. . . . 

ETE . . 
. 

HIVER: . . 

m1 = 76 + 10 -
m2 = 74 + -

Fobs = 1,66 
OF= 1 

DR = 12 

8 

(n = 5) 

(n = 9) 
-

P(F<Fobs) = 0,779 

noyenne dJ rap!X)rt 
fonre a/fonre totale 
m+S-

noyenne du rap!X)rt 
fonre a/fonre totale 
m + s-

Dans aucun des deux cas, nous ne voyons de différence signi­
ficative due à la saison ce qui nous permet de rassembler 
les résultats pour chacun des stades. 

-o-



Variation du pourcentage de forme active/totale observée suite aux 
traitements 

a) Crabes en intermue 

Tableau 28 

, L. p. LP+ECD ECO EP . contrôle . 
. . rroyenre ETE . m1= . m2= 

HIVER 

. 

. 

. . . 
78+15 . . 83+15 . . - . . 

: ( n 3) . ( n= 7) = . . 
. . . . . 

m..,= . . m4= . . ., 
76+20 . . 79 +16 . - -. . . 
(n=5) . {n = 8) . . . . . . 

pour le lot ETE Fobs = 2,62 ; D.F. = 1 D.R. = 8 
P(F.:'.'.'Fobs) = 0,858 

pour le lot HIVER Fobs = 0,888; D.F. = 1 D.R. = 11 

P(F~Fobs) = 0,369 

b) Crabes en prémue 

Tableau 29 

. . . L.P. LP+ECD . ECO . EP . contrôle . . . . . . . . . . . . . . . . 
ETE . . . m1= . m2= . . . . . . . . . . . . 74 + 8 . 79+ 10 . . . . . - -. . . . . . {n = 3) : { n =2) . . . . . . . . . . . . . . . . . 
HIVER . 

m3~ . . m4 = . . . . . . . 76+12 . 70+ 7 . . - -. . . {n = 6): . {n = 3): . . . . . . . . . . . . . 

pour le lot ETE Fobs = 0,330; D.F. = 1 D.R. = 3 
P(FLFobs) = 0,393 

pour le lot HIVER Fobs = 0,875; D.F. = 1 O.R. = 7 

P(F~Fobs) = 0,384 

d.J rair 
p:)rt 
fome a/ 
fome ter 
tale 
lTt + S 

ITO~ 
d.J rap-
p:)rt 
fome a/ 
fonre to-
tale 

m + S 

Dans les deux cas, il ne semble pas y avoir de différence entre chaque 
groupe, qu'ils aient subi ou non des traitements. 

-o-
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Variation en été et suivant le stade de mue de la glycogène-synthase ~ 

et de la glycogène-phosphorylase â dans l'épiderme et le tissu conjonctif 

sous-épidermique du Carcinus maenas.Chaque colonne représente une moyenne 

affectée de son écart-type. 
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DISCUSS I ON 

Les r &sult at s obtenus lors de l 'interconversion in vi­

t ro de l a phos pho rylase et présentés dans l'appendice nous 

permett e nt de d ire que nous mesurons cette fois spécif i que­

ment l a fo r me (i ) de l'enzyme. Par contre le tableau 25 

ind iq ue une ac t ivité fort élevée tout au long du cycle de 

mu e, ce qu i est difficilement compréhensible. Aux stades A 

e t B pendant lesquels il y a une forte demande de glucose 

donc une dégradation possible du glycogène, celà ne pose 

de pro b l èm e. Par contre, on s'attendait à une faible acti­

vité durant les autres stades. Ainsi, c'est au stade C que 
s'o bserv e l ' ac ti v ité de synthase la plus intense. Or, co mrïle 

dé c r it dans la pr em ière partie du chapitre, il e xist e de s 

méc a ni s r71 e s e mpêc ha nt l'activation simultanée de s deux e n­

zyme s. Une forte activité de la phosphorylase à ce stade ne 

ne s'e xp li que donc pas· . Au vu de ces observations, nous ne 

pou vo ns pas é c a r ter la possibilité d'une activation a rtéfac­

t uelle de l'e nzy me au cours des manipulations précédant le 

dosage. Dès lo rs son activité ne s er ait plus représentative de 

ce qu i s e pa s se in vivo. 

-0-0-0-
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LES PROTEINES 

3.1 Objectif des dosages 

Des études réalisées en microscopie électronique par 
BOUCHAUD ET HUBERT (1973) montrent qu'il existe dif­
férents aspects de l'appareil de GOLGI et de ses grains 
de sécrétions en fonction du cycle de mue. 

"En période préexuviale (période D), l'activité sécré­
trice est maximale, les dictyosomes;sont nombreux et don­
nent_ naissance à des grains de sécrétion dont le contenu 
protéique est nettement visible~ 

"En période postexuviale (période A), cette sécrétion 
est faible ; elle est ensuite minimale à la période de 
stabilité des téguments (période C). Corrélativement, 
on observe un polymorphisme cyclique de l'appareil de 
GOLGI allant de la forme ouverte, témoignant d'une acti­
vité sécrétrice. intense à la forme fermée circulaire 
correspondant à un état d'inactivité transitoire". 
(Figure33 ). 

Les résultats de ces études nous permettent de sup­
poser que la quantité de protéines présente dans l'épi­
derme varie en fonction du stade de mue. Notre objectif 
est ici de quantifier ces variations par méthode biochi­
mique. 

3.2 Résultats 



Sta.d e-0 A et B 

Sta.de C 

Sta.de V 

Le-0 moyenne-0 m et m ont été ca.lculée-0 
a.vec leJ né-0ulta.t-0 obtÎnu-0 poun de-0 cna.be-0 
ca.ptuné-0 en été et qui n'ont Jubit a.ucun 
tna.iteme t pa.nticulien. 

La. moyenne m3 na.-0-0emble le-0 individu-0 
tna.ité-0 et non tna.ité-0,en hiven et en été, 
en e66et,le ta.blea.u31 montne qu'il n'y a. 
pa.-0 de di66énence entne le-0 deux -0a.i-0on-0, 
et le ta.blea.u 3 3 montne que le tna.itement 
n'in6luence pa.-0 le néJulta.t. 

La. moyenne na.-0-0emble le-0 né-0ulta.t-0 obtenu-0 
en été et en hiven,quelque -0oient le-0 tna.i­
tement-0 qu'ont -0ubit le-0 cna.be-0(ta.blea.u32 
et 34 ) . 
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Variation de la concentration de protéines au cours du cyc le de mue 

iaoi eau 3O 

été et 
nTver 
mgr par 
gr de 
tissu 

A B 

m1 = m2 = 

25,6+4,3 26,2+3,9 
( n = 7) ( n = 5) 

F1bs = 3,64 D.F. = 3 D.R. = 45 
P(kFobs) = o 980 

' 

C D 

m3 = m6 = 

30, 1 + 4,0 42,0+ 7,2 
( .n = 27) ( n = 16) 

No us pouvons di re , avec un risque d'erreur de 2 %, qu'il ya du ~oins une 
~oyenne différente des autres . La comparaison des moyennes deux à deu x 
s' indique pour situer où se trouve la différence décelée par le test d' 
AM0 UA 1. Pour celà, nous utiliserons la méthode des contrastes de SHE[FE 

A/B Fobs = 0, 048 
B/ C Fobs = 0,092 

C/D Fobs = 3,9 
D/A Fobs = 3, 19 
A/C Fobs = 0, 10 
B/D Fobs = 2;74 

P(F<Fo bs) = 0,014 
P(F~Fobs ) = 0,029 

P(F- Fobs) = 0,912 
P(F~Fo bs) = 0,960 
P(F- Fob s) = 0,041 l 
P(F-Fobs ) = 0,946 

Il y a une diminution significative aprè s 11 exuviat ion soit. du stade D 
aux stades A et B. Une tendance a 1 'augmentation à 1 'approche de la mue 
soit du stade Cau stade D, apparaît également. 



CaTJêrëi son entre la concentration de protéines observée en été et en hiver 
1 ' 

a) Crabes_en inte rmue (C ) 
Tableau 31 

72 . 

moyenne.±. écart type en mgr de protéines par gr de tiss u 

ETE m1 = 28,4 + 4,6 ( n = 19 ) 

HIVER m2 = 33,6 + 6,4 (h = 8) -

Fobs = 1,60 
D.F. = P(F~Fobs ) = 0,787 

Comme au cune différence significative n'a ppa raît entre été et hiver , nous 
rassembleron s tous les rés ultats des crabes arrivés à chacun des stades. 

b) Crabes en prémue (D ) 

Tableau 3 2 

moyenne.±_ écart 

ETE 

HI VER 

Fobs = 0,423 

type en mgr de protéines par gr de 

m1 = 39, 1 + 4,8 (n = 4) 
-

m2 = 43,3 .±_ 8,4 (n 12 ) = 

D.F. = P(P:::.Fo bs) = 0,471 

tissu 

No us pouvons tirer les mêmes conclus ions que celles qui concernaient 
les crabes en intermue. 

-0-



Variation de la concentration de protéines pour un stade donné 
·suite· â l''application des traitements 

a) Crabes en intermue (C) 
Tableau 33 

. . 
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: C.P.+F. L.P. : L.P.+ECD : E.C.D. : ECD+E.P. E.P. : rontrôle 

été et 
mver 
ng- par 
grœ 
tissu 

: m, = : "12 = : "1:3 = 
~ 23,6.!4,8 '. 33,8t13,6 ~ 24,2.±_4,8 : 
: ('n = 7) ( n= 3) : (h = 4) 

·m - - ~- ·m,.-
: ~- : !)- : 0-

: 29,4+7,4: 27,2-+4,0: 31,2_:t.10,0 
('n=2) Cn=4) (h=10) 

Fobs = 1,96 D.R. = 3P; D.E. = 5 
P( F<-Fobs) = O ,768 

Aucune différence significative n'apparaissant entre les crabes arrivés au 
stade C de façon naturelle et ceux qui y sont arrivés par traitement, nous 
avons choisi de rassembler ces résultats pour l'étude suivante concernant 
la variation de la quantité de protéines au cours d'yn cycle de mue. 

b) Crabes en prémue (D) 
Tableau 34 

. . . . 
: C.P.+F. L.P. : L.P.+ECD: E.C.D. : ECD+E.P. E.P. 

été et 
mver 
ng- par 
grœ 
tissu 

: m1 = . -. "12 -
: 43,6t12 :~ . . . ('n= 6) . (n = 2) . . 

Fobs = 3,8 D.R. = 2,5 D.F. = 1 
P(F<Fobs) = 0,836 

. -. "1:3 -

. 1,~9 . . . (h = 8 . 

. 
: contrôle 

Aucune différence significative n'apparaît dans ce cas nous allons donc 
· traiter ensemble tous les individus en prémue. 

-o-
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Figure 3 4 

Variation en été et suivant le stade de mue de la concentration de 

protéines dans l'épiderme et le tissu conjonctif sous-épidermique du 

crabe Carcinus maenas.Chaque colonne rprésente une moyenne affectée 

de son écart-type. 
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DISCUSSION 

On n'a pas pu montrer de différences saisonnières entre la quan­

tité de protéines Jcelle-ci _n'étant pas non plus influencée par la 

manière dont les différents stades sont obtenus. Les éléments signi­

ficatifs sont une quantité de protéines plus élevée à l'approche de la 
mue (stade D) et plus basse après celle-ci (A et B). La quantité 

élevée en présence peut être mise en relation avec l'aspect de l 1ap­

parei 1 de GOLGI comme signalé plus haut. De plus, à ce moment, l'épi­

derme entre en mitose ce qui nécessite la synthèse de protéines 

supplémentaires telles que des protéines de membrane. Signalons enfin 

que des peptides et acides aminés en provenance de la cuticule qui 

est en partie digérée à ce stade sont récupérés au niveau de l 1épi­

derme. Ils seront dosés en même temps que les protéines de celui-ci 

Après la mue, une entrée massive· d'eau dans les cellules (DRACH, 

19;2) contribua fortement à réduire la concentration en protéines du 

tissu. Au stade d1intermue (C), les cellules épidermiques présentent 

une forme pavimenteuse caractéristique de cellules qui ne sont pas 
en activité, ce que confirme l'aspect du GOLGI et ne contredit pas 

1 es résultats. 

0 

0 0 



CHAPITRE IV - DISCUSSION DES TRAITEMENTS 

1. Mortalité 

2. Obtention du stade de mue 

3. Variation de la concentration en métabolites 
pour un stade donné comme conséquence d'un 
traitement 

4. Variation du pourcentage de forme active/ 
forme totale pour un stade donné comme 
conséquence d'un traitement 
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1. MORTALITE 

L'application des différents traitements n'a pas 
toujours abouti ; la survie variable suivant le traitement 
s'est élevée en moyenne à 50 %. En effet, par ces manipula­
tions, nous engendrons des modifications métaboliques qui 

peuvent être fatales pour l'individu. 

Ainsi, en épédonculant les crabes non seulement 
nous éliminons l'organe de sécrétion de la "moult inhibit­
ing hormone", mais il semble que nous éliminons aussi le 
lieu de production du facteur d'exuviation • Dès lors le 
crabe arrivera à la période qui précède immédiatement la 
mue (absence de MIH), mais au moment où il devra rejeter 
son ancienne carapace, i 1 ne recevra pas le signal déclen­
chant ce phénomène (absence de facteur d'exuviation). L'a­
nimal se trouve alors dans des conditions qu'il ne peut 
supporter longtemps. Pour ce lot, nous obtenons de fait une 
mortalité de plus de60 %. 

2. OBTENTION DU STADE DE MUE 

L'objectif des traitements qui était d'accélérer 
les phénomènes préparatifs à la mue nous a permis d'obte­
nir suffisamment de crabes en prémue et, en ce sens, ils 
ont été efficaces. 

Nous pouvons nous référer au tableau 4 

représentatif des stades de mue obtenus. 

qui est 
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Il semble qu'une augmentation de_ la phase claire 
de la photopériode ne soit pas un facteur suffisant pour · 
d é c 1 e n c h e r 1 e s p r o-c e s s u s p ré p a r a t i f s à 1 a mu e • L e s i g n a 1 
"déclencheur" venant du milieu extérieur comporte sans dou­
te aussi d ' autres éléments tels que la température de l'eau 
la composition de celle-ci, .•. 

L'injection d' ecdysone à ces crabes permet , 
e 11 e, d'observer des stades de prémue 60 % des crabes 
traités se retrouvent au stade D après six semaines. La 
seule injection d'ecdysone permet également d'obtenir des 
individus au stade D. Dès lors, le traitement "longue pho­
topériode" ne semble avoir que peu d'importance par rapport 
au traitement"injection d' ecJysone". 

L'épédonculation a également été efficace, cepen­
dant, dans ce cas, il y a une forte mortalité à l'approche 
de la mue (l'épédonculation supprime d'autres facteurs que 
la MIH, ce qui engendre un désordre métabolique). Cette 
mortalité se marque davantage si on injecte , en plus , de 
l' ecdysone : après six semaines, 80 % des crabes qui se 
trouvaient prêts à exuvier sont morts suite à l'impossibi­
lité de rejeter leur carapace. Les 20 % de survivants 
n ' étaient pas encore arrivés à ce stade. 

Enfin, les crabes soumis en été à une courte pho­
topériode et à une température de 12°C sont restés en in­
termue, comme attendu. En effet, les conditions reflètent, 
du moins en partie, ce que le crabe connaît en hiver, pé­
riode pendant laquelle il ne mue pas. 



77. 

3. VARIATION OF LA CONCENTRATION EN METABOLITES POUR UN 
STADE DONNE .COMME CONSEQUENCE D'UN TRAITEMENT 

Il n'apparaît, de ce point de vue, aucune diffé­
rence significative entre des crabes arrivés à un stade de 
mue naturellement et des crabes traités si ce n'est une 
augmentation i mport a nt e , des sucres reducteurs chez les cra­
bes soumis à une longue photopériode (tableau15 ) . Cette 
augmentation ne porte ni sur le glycogène, r,i sur le glu­

cose (tableaux 4 et 9 ). Les crabes soumis à ce traite­
ment étaient plus petits que ceux constituant les autres 
lots (3 cm au lieu de.±. 5 cm). Leur activité métabolique 
plus élevé requiert plus d'énergie. Comme ni le glucose, 
ni le glycogène ne sont modifi~s. il s'agit d'autres sucres 
dont peut-être le tréhalose. 

Tous les stades D dont nous avons disposés ont 
été obtenus après traitement et nous n'avons pas eu l'oc­
casion de les comparer avec des stades D obtenus dans la 
nature. Cependant, comme les différents traitements n'ont 
amené entre eux aucune différence significative de la con­
centration en sucres et en protéines, nous avons estimé que 
la comparaison avec la condition naturelle aurait mené au 
même résultat. Ils ont dès lors été considérés comme re­
présentatifs de ce qui se passe in vivo et utilisés comme 
tels. 
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4. VARIATION DU POURCENTAGE DE FORME ACTIVE/FORME TOTALE 
POUR UN STADE DONNE COMME CONSEQUENCE D'UN TRAITEMENT 

Etant donné que le pourcentage de phosphorylase 
actuel résulte probablement d'une stimulation artéfactuelle, 
nous ne pouvons utiliser ces derniers pour tirer une con­
clusion quant à l'effet des différents traitements. Dans 
le cas de la synthase, le seul traitement qui modifie de 
façon significative le pourcentage de forme active est une 
longue photopériode au cours de 1 'hiver. Ce traitement 
concerne de petits crabes dont le métabolisme élevé requiert 
beaucoup d'énergie. Comme nous l'avons déjà dit, la quantité 
de glucose et de glycogène ne varie pas dans ce cas. Il 
faudrait doser les différents intermédiaires du cycle des 
pentoses phosphates ainsi que 1 'activité des enzymes y 
étant impliqués.Celà nous permettrait de savoir si chez ces 
petits crabes, ce cycle ne supplante pas celui de la dégra­
dation et de la synthèse du glycogène ; ce qui expliquerait 
l'activité réduite de la synthase. 
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CHAPITRE V -

CONCLUSION GENERALE 



CONCLUSION GENERALE 

L'inténèt d'une étude de-0 vaniation-0 phy-0iofogique-0 

que -0ubi-0-0ent f'épidenme et le ti-0-0u conjoncti6 -0ou-0-

épidemique au coun-0 du cycle de mue vient d'une pant de 

ce qu'if-0 ~ont dinectement impfiqué-0 dan-0 fa dige-0tion 

de l'ancienne cuticule ain-0i que dan-0 f'éfabonation de 

fa nouvelle et,d'autne pant,de ce qu'if-0 contiennent une 

né-0enve de -0ub-0tnat-0 -0u-0ceptibfe-0 de 0ounnin fe-0 maté­

niaux et f'énengie néce-0-0aine-0 au phénomène d'exuviation. 

Poun menen à bien cette nechenche,if nou-0 6affait 
di-0po-0en d'échantiffon-0Jepné-0entati6-0 de-0 pnincipaux 

-0tade-0 d'un cycle de mue complet. 

La nécofte de-0 cnabe-0 dan-0 fa natune ne fe-0 6ounnit pa-0 

néce-0-0ainement en quantité nequi-0e,ni au moment voulu. 

Ce handicap a pu êtne -0unmonté gnâce à l'induction an­

ti6icieffe de-0 -0tade-0 de pnémue (V). 

Le-0 va~iation-0 mo~phologique-0 de fa cellule et de 

-0on appaneif de Golgi au coun-0 du cycle de mue ont été 

ob-0e~vêe-0 pan Cha-0-0and-bouchaud (7973) .Effe-0 po-0tufent 

une augmentation de fa quantité de pnotéine-0 en pnémue, 

nou-0 avon-0 pu con 0inmen de maniène quantitative le 

bien6ondé de ce-0 ob-0envation-0. 

Le gfuco-0e e-0t génénafement con-0idéné comme un pné­

cun-0eun de fa chitine ain-0i que comme un -0ub-0tnat énen­

gétique (Pahfic et Steven-0on, 1978;John-0on et al., 1973). 



If était penmiJ.i de J.iuppoJ.ien que ce monoJ.iacchanide 

ainJ.ii que J.ia 6onme de néJ.ienve,.te gfycogène,contenuJ.i 

danJ.i .t'épidenme et le tiJ.iJ.iu conjoncti6 J.iouJ.i-~pidenmique 

étaient utifiJ.iéJ.i au counJ.i du cycle de mue. 

Ve 6ait,deJ.i obJ.ienvationJ.i e66ectuéeJ.i en micnoJ.icopie pho ­

tonique pan Skinnen (7962) montnent qu'il y a deJ.i vani­

ationJ.i qua.titativeJ.i du glycogène danJ.i ceJ.i tiJ.iJ.iuJ.i. 

NoJ.i néJ.iu.ttatJ.i quantitati6J.i con6inment ceJ.i obJ.ienvationJ.i: 

fa concentnation du glycogène et du gfucoJ.ie augmente 

à .t'appnoche de .t'exuviation et J.ie néduit en poJ.itmue. 

Ve pfuJ.i ceJ.i modi6icationJ.i généna.teJ.i J.i'accompagnent 

d'autneJ.i changementJ.i danJ.i fa compoJ.iition deJ.i hydnateJ.i 

de canbone. 

A.tonJ.i que de fa poJ.itmue à .t'intenmue,.te gfucoJ.ie et le 

glycogène conJ.itituent fa quaJ.ii-tota.tité deJ.i J.iucneJ.i né­

ducteunJ.i ou compontant deJ.i unitéJ.i néductniceJ.i,à .t'ap­

pnoche de l'exuviation d'autneJ.i J.iucneJ.i J.i'y ajoutent, 

panmi .teJ.ique.tJ.i tnèJ.i pnobab.tement le tnéha.toJ.ie.On J.iait 

que chez fe-0 cnuJ.itacéJ.i,ce dennien eJ.it J.iynthétiJ.ié pnin­

cipafement danJ.i feJ.i muJ.icfeJ.i abdominaux d'où if peut 
ê..:tne acheminé veJz..J.i .t' épiden111e. e.:t .te. :tL6J.iu J.iouJ.i-e.pide.n­

mique via .t'hémo.tymphe (Speck, 7969). 

Une. obJ.ienva:tion in:ténèJ.iJ.ian:te à ce J.iuje:t a été 6ai:te 

pan Mane Founneau (1986) au counJ.i d'un tnavai.t e66ectué 

en pana.t.tè.te avec .te nôtne.I.t obJ.ienve auJ.iJ.ii,à .t'appno­

che de .t'exuviation,une change du pfaJ.ima (hémofymphe 

-hémocy:teJ.i) en J.iucneJ.i au:tneJ.i que le gfucoJ.ie. 

Au J.itade actue.t,i.t n'eJ.it pa-0 poJ.iJ.iib.tede détenminen 

.te nô4 panticu.tien j oué pan chacun de ceJ.i J.iucne-0 au 

niveau du cycle conJ.iidéné. 



Pui-0qu'il-0 -0envent à la 6oi-0 de maténiau et de -0ou­

ce d'énengie dan-0 la -0ynthè-0e de la chitine,on peut 

pnévoin une glycoly-0e plu-0 inten-0e ain-0i qu'une pnoduc­

tion accnue de NAVPH via le cycle de-0 pento-0e-0-pho-0-

phate-0. 

Le-0 quelque-0 do-0age-0 de gluco-0amine que nou-0 avon-0 

e66ectué-0 con6inment -0on nôle de pnécun-0eun immédiat 

dan-0 la -0ynthè-0e de la chitine.Faute de maténiel bio­

logique,nou-0 n'avon-0 pa-0 pu étendne cette ob-0envation 

à la N-acétyl-gluco-0amin~. 

Il e-0t génénalement admi-0 que la 6onmation de-0 né­

-0enve-0 de glycogène e-0t phy-0iologiquement contnôlée 

pan la glycogène--0yntha-0e.Ve 6ait,-0on activité e-0t 

impontante dan-0 le ti-0-0u étudié au moment où le cnabe 

-0e nounnit abondamment. 

Lon-0 de l'utili-0ation de ce-0 né-0enve-0,il 6aut un enzy-

me qui penmettna la tnan-06onmation de ce glycogène en 

gluco-0e-1-P:la glycogène pho-0phonyla-0e. L'activit~ de eelle 
ci e-0t élevée au moment où la demande de gluco-0e e-0t 
maximale (-0tade-0 A et B) .Il e-0t cependant étonnant d'ob­

-0enven une activité companable au moment où le-0 né-0en-

ve-0 -0e con-0tituent (-0tade c4 ) .Comme notne do-0age me-0une 

-0péci6iquement la 6onme ~,l'ob-0envation d'une telle 

activité pounnait né-0ulten d ' une activation anté6actu­

elle lon-0 du pnélèvement du ti-0-0u. 

Comme on le voit,le-0 né-0ultat-0 obtenu-0 lai-0-0ent 

encone centaine~ que-0tion-0 -0an-0 népon-0e-0.En panticulien 

l'identi6ication de-0 -0ucne-0 autne-0 que le gluco-0e et 

le glycogène devnait penmettne de pnéci-0en le nôle joué 

pan chacun d'eux dan-0 la pnépanation et l'achèvement 

de la mue. 

0 
0 0 



APPENDICE - MATERIEL BIOLOGIQUE ET METHODES 

Matériel biologique 

Dosages enzymatiques 

Dosage des métabolites 
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APPENDICE MATERIEL BIOLOGIQUE ET METHODES 

1. Matériel biologique , 

1.1 Description de_l 'espèce Carcinus_maenas (L.) 

Le r.arcinus maenas est un arthropode de la classe 

des crustacés. Il possède cinq paires de pattes et un 

abdomen discret : c'est un décapode brachyoure. C'est un 
animal au corps massif et aplati, symétrique, plus large 
que long, protégé par une solide carapace au bord anté­

rieur dentelé. Il est constitué d'un céphalothorax et 
d'un abdomen réduit rabattu ventralement. L'exosquelet­
te minéralisé protège l'entièreté de l'animal, à l'ex­
ception de certains endroits afin de permettre l'articu­
lation de différents segments. 

Ce crabe est un prédateur et un nécrophage ; il a 
une activité importante, surtout à marée haute et la 
nuit. En hiver, il migre du littoral vers de plus gran­
des profondeurs, et il remonte au printemps. C'est à 

cette époque qu'il se reproduit. Le Carcinus maenas mue 
beaucoup quand i 1 est jeune et muera de moins en moins 
avec l'âge. 

1.2 Récolte 

On le récolte durant la basse saison, dans la zône 

intertidale. Il se dissimule sous les pierres éparpillées 
au niveau de la zone de balancement des marées. En hiver 

i l m i g r e d a n s de s e a u x p 1 u s p r of o n de s ( p r e s q u I à 62 m ) . 
et ne remonte qu'avec le retour des températures prin­
tanières (avril-mai). 
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Nous avons effectué deux récoltes,l'une en septem~re, 

l'autre en mai, toutes les deux sous les pierres de la 

de la jetée à Nieuport. 

Pendant la mauvaise saison, la population de Carei­
nus maenas diminuant le long de nos plages, nous avons 
été obi igés de nous approvisionner dans une poissonne­

rie. 

Au laboratoire, les crabes sont maintenus à la 
lumière naturelle dans une eau de mer artificielle 
(Vitakraft : 37,5 gr/1) continuellement filtrée sur la·i­

ne de verre et charbon de bois. Elle est aussi oxygénée 
et maintenue à une température de 20° C. Les crabes 
sont nourris deux fois par semaine avec des moules. Afin 

d'éviter le stress dO à la surpopulation, nous n'avons 

pas mis plus de douze crabes par bacs (_:t 1m 2 ). 

1.4 Traitements 

1.4.1 ~p~dQn~ula1iQ~ 

Une double épédonculation est réalisée chez 
certains crabes. Des tampons hémostatiques sont 
alors placés au niveau des deux pédoncules enlevés 
pour faciliter la coagulation de l'hémolymphe. 

Le but de cette opération est de supprimer le 
complexe Organe X-glande du Sinus, responsables 
de la synthèse et de l a sécréfion de la M. I .H. 

Ainsi, les organes Y n'étant plus soumis à l'inhi­

bition de cette hormone peuvent libérer la M.H. 
dont la fonction est d'accélérer les stades prépa­
paratifs à la mue (PASSANO, 1951 ; BLISS, 1965). 
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N. ANDRIEUX ( 1974) a montré que l'injection 
de S-ecdysone à des Carcinus maenas à la fin du 

stade B ou du stade C induit les phénomènes de la 
mue. Le déroulement de ces phénomènes est, de plus, 
fortement accéléré puisque les crabes traités ar­
rivent à la période D après quelques semaines alors 

que les crabes non traités restent en c4 pendant ce 

délai. 
Ces expériences ont déjà été réalisées avec succès 
par BLANCHET et CHARNIAUX-C0TT0.N (1971). En fait, 
par injection d'hormone, nous remplaçons la M.H. 
qui ne peut pas être libérée suite à l'action de la 
M.I.H. 
Nous avons effectué trois injectionsà douze heures 
d'intervalle. Chacune d'elle correspondant à 30 µgr 

de s - e cd y son e en s o 1 ut i on da n s 3 0 0 µl d ' u n m é l ange 
alcool/eau (1 volume pour 100 volumes). 

En hiver, des crabes ont été soumis à une 
longue photopériode (phaseclaire de 14 heures) et à 
des températures proches de 20° C. Ces crabes 
étaient donc dans des candi tians proches de celles 
de 1 'été. 
En été, des crabes ont été placés cette fois dans 
des bacs éclairés seulement huit heures et dont 
l'eau était à 12° C. Ces deux conditions visa i ent 
à mettre en évidence artificiellement un effet pos­

sible de deux facteurs caractéristiques de chacune 
des saisons. 



Figure 3 5 

. :··· ••· ....• :.:: ~ : ... }·· 
B ,.· ::: •: 

: Bords de la carapace. R : rostre ; I : front; II : bord antéro-latéral ; 
III : bord postéro-laléral ; IV : bord postérieur. 
Airu de la carapace : B : aires branchiales ; C : airP. cardiaque; E : aire êpi::::is-
trique; G : aire gastrique ; H : aire hépatique; J : aire intestinale; ,\1 : air.-

métagastrique. 
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1 .4.4 Injection d'ecdysone et longue photopériode 
!nje~tfo~ 9 1 ~c9o~y~e_e! ~p~dQn~ula!iQn __ _ 

Afin d'amplifier l'action de la M.H., nous 
avons soumis certains crabes à deux traitements 
simultanés : 
- une longue photopériode susceptible de diminuer 

la sécrétion de M.I.H. accompagnée d'une injec­
tion de s -ecdysone accélérant les phénomènes 
préparatifs à la mue 

- une injection de s -ecdysone combinée cette fois 
à une ablation bilatérale des pédoncules, ce qui 
supprime 1 'émission de M.I.H. 

1.5. Prélèvement des tissus 

Après avoir retiré le bouclier dorsal du céphalo­
thorax, il est facile de prélever l'épiderme et le tissu 
conjonctif sous-épidermique qui se détachent assez aisé­
de la cuticule. La surface prélevée s'étend de l'aire 
gastrique à l'aire épigastrique et l'aire hépatique. 
L'aire métagastrique est aussi incluse dans cette sur­
face (figure 35 ) . 

.. 
Le tissu est placé dans une solution 

p o n n é e à p H 7 , 4 a v e c d u t r i s H C l 2 5 mM • 

tion contient aussi de la benzamidine 10 
des protéases susceptibles d'hydrolyser 
doser. 

à 0-4°C tam­
Cette . solu­

mM qui inhibe 
les enzymes à 

Le tissu est ensuite séché sur papier buvard et 
pesé , puis remis rapidement dans la solution à 0-4° C. 
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L'homogénisation dans quatre volumes de la solu­

tion tamponnée est réalisée dans homogénéiseur de type 

P0TTER-ELVEJHEM. 

L'homogénat est ensuite centrifugé à basse vitesse 

5 minutes à 1500 g., ce qui permet d'obtenir un extrait 

débarrassé des débris membranaires. C'est cet extrait 
qui sert pour la mesure des activités enzymatiques et 

le dosage de métabolites. 

Dosages enzymatiques 

2.1 la_glycogène-phosphorylase 

L'activité de la phosphorylase est déterm i née 

dans le sens synthétique de la réaction qui a l ieu 

lorsque l'enzyme est incubé en présence de glyco­

gène et d'un excès de G 1-P (HERS, 1964). 

glycogène (h) + Pi •<-~~~~-' glycogène (n_-1) + G 1-P 

Le phosphate inorganique libéré suite à l ' incorpo­
ration au glycogène du glucose provenant du G 1-P 
est mesuré par la technique de FISKE-SUBBAR0W 
(1925) basée sûr la réduction de l'acide phospho­
molybdique (formé à partir du Pi et des molybdates 

de NH 4+en milieu acide) en un complexe bleu par de 

l ' acide 1, 2 , 4 am inon aphto s ulfo ni que 

a) mise en évidence de l'activité phosphoryli­
tique 

rée par 

dilué 4 

La phosphorylase totale (i + E_) est mesu­

l I incubation à 30°C de 25 1.d d'extrait 

fois avec 75 µ l d'une solution contenant 
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du G 1-P 50 mM, du glycogène 1 %, du NaF 0,15M 

AM P 1 m M et .. d u ( N H 4 ) 2 S O 4 0 , 5 m M d a n s 1 e v o 1 u m _ 

final (P. NOEL, 1985) 

La phosphorylase ~ est mesurée de la même manière 

que la phosphorylase ~ + _Q_, mis à part le fait que 

substrat est dépourvu de 5' -AMP et contient de 1 a 

caféine 0,5 mM qui inhibe complètement la phos­

phorylase ..Q. (STALMANS et HERS, 1975). 

La réaction est arrêtée après un certain temps 

d' i ncubation par l'addition de 0,5 ml de TCA (10 %) 

froid qui dénature les protéines. Celles-ci sont 

éliminées par centrifugation à basse vitesse 

(1500 g pendant 2 minutes) après avoir amené le vo­

lume à 4,3 ml avec de l'eau distillée. 

b) dosage du phosphate inorganique libéré 

On ajoute au surnageant 0,5 ml de molyb­

date acide d ' ammonium (MAA) puis · 0,2 ml d'ac i de 
, 

a mir.onaphtosulfoniqu e (AANS). Les lectures d'ex-

tinction se font au spectrophotomètre avec un maxi­

maximum d'absorbance à 660 nm, dix minutes après 

1 'addition du dernier réactif. 

L'étalon phosphate correspond à 0,5 ml d'une solu­

tion de KH 2Po 4mM. Dans les conditions de l 'expé­

rience, l'extinction est proportionnelle à la quan­

tité de phosphate pour autant que celle-ci reste 

inférieure à 1 mi cro môle 

Une unité de phosphorylase est la quantité d'enzyme 

qui libère une µmôle de Pi par unité de temps, 

dans les conditions décrites. 
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Figure 3 7 
30 90 150 

Temps de préincubation à 20°C (minutes) 

inactivation ( ■ )en présence de glucose 1% et réactivation ( O) 

en présence de NaF O,IM ,ATP SmM ,MgC1
2 

SmM et cAMP 0,5 mM,d'un 

extrait (1500g) d'épiderme et de tissu conjonctif sous-épidermique . 
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c) Spécificité de la mesure de la phosphoryla­
se active 
Afin de montrer que nous dosons spécifi­

quement la forme active, nous avons cherché à 
réaliser in vitro l 1 interconversion des formes 
de la phosphorylase. Nous verrons que l'activité de 
la phosphorylase totale a + b restera constante 
tandis que celui de la forme! variera suivant le 
degré d 1 activation de l'enzyme. 

L'activation et l'inactivation de la phosphorylase 
est réalisée in vitro par la préincubation A 20° C 
de l'extrait dilué deux fois. A cet extrait nous 
avons ajouté des effecteurs favorisant l'action 
des phosphatases (glucose 1 %) ou celle des kinases 
(ATP 5mM ; MgC1 2 5mM ; AMPc 0,5 mM). Lors de l'ac­
tivation par les kinases, nous avons ajouté en plus 
du NaF 100 mM final pour inhiber les phosphatases. 
Au cours d'une préincubation des échantillons pré­
levés A différents moments servent A mesurer 
l'activité de tout l'enzyme (! + ~) et de sa fo rffe 
active (!). La figure 37 nous montre que la phos­
phorylase peut être activée en présence d'ATP, de 
magnésium et d'AMPc. Elle peut être inactivée en 
glucose 1 %. Ces résultats indiquent que ce que 
mesuro~s reflète ce qui se passe in vivo . 

. Préparation du MAA 
On dissout 1,25 gr de molybdate d'ammonium 
dans 500 ml de H2so 4 (5 V) 

. Préparation de l'AANS 
Pour un volume de 500 ml, on prépare une so­
lution de Na 2s2o5 dont la concentration fi­
sera 15%, A laquelle on ajoute 1,25 gr de 
c10 H9 N0 4S et 12,5 ml de Na 2so 3 20%. Le tout 
est mélangé et légèrement chauffé jusqu'A 
obtention d'une solution claire qui est en­
suite filtrée. 
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2.2 la_glycogène-synthase 

La glycogène-synthase ou uridine diphospho-

glucose glycogène transglucosidase se 

la quantité de glucosyle incorporé au 

mesure par 

g 1 ycogène 8 

partir d'uridine diphosphoglucose dont le glucosyl 

est au c14 ([U - c14 J UDPG). La mesure de la radio­

activité du glycogène permet de calculer le nombre 

d I u n i té s g 1 u c o s y 1 es i n c o r p o ré e s p a r u n i té d e t e m p s , 

ce qui correspond 8 l'activité de la synthase 

( THOMAS et ~ , 1968). 

glycogène (M) + [U - c14J UDPG ➔[U - c14J glycogène (M+1) + UDP 

a) L'activité de la synthase totale (i+~) 

est mesurée par l'incubation 8 30° C de 2 0 µl d' 

extrait avec s o µ} d'un milieu contenant de l' 

UDPG 5mM, de l 1 [u-c·1~J UDPG (20.000 c pm par 90 µ 1 de 

milieu), du glycogène 0,75 %, de l'EDTA 3,6 mM , neu­

tralisé 8 pH?; duTris-HCl 25 mMpH 7,8 et du G 6-P 

5 mM dans le volume final. 

La mesure de l'activité de la synthase i est réali­

réalisée de 

tale (i + 

dépourvu du 

thase b et 

qui inhibe 

WULF et al 

la même manière que pour la synthase to­

~) si ce n'est que le substrat est 

G 6 - P q ui e s t u n a c t i v a t e u r d e 1 a s y n -

contient par contre du Na
2

so
4 

10 mM 

relativement la forme~ de l'enzyme (DE 

, 1968). la réaction est arrêtée après 

un certain temps d'incubation par le prélèvement de 

de 7 5 i.il du mi 1 i eu ré actionne 1 qui sont déposés sur 

un papier WHATMAN ET 31 (2 x 2 cm). 
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Les papiers sont immédiatement plongés dans une 
solution glacée contenant 66 % d'alcool dénaturé, 
puis ils subissent un lavage à froid et deux lava­
ges à température ambiante, de 15 minutes chacun 

dans la même solution agitée par un barreau magné­
tique. Après celà, ils sont déshydratés par passage 

dans l'acétone et séchés . Au ter me de ces opérations 
ils sont placés dans des fioles avec 4 ml de li-
quide scintillant pour solide (Aqualuma) et le 
comptage des coups émis par les rayons B du c14 se 
fait au compteur à scintillation ((BECKMAN LS 8000) 
pendant dix minutes. 

Une milliunité de synthase est la quantit é d'en­
zyme qui incorpore au glycogène 1nanomô le de gly­

cosyle de l 'UDPG par unité de temps et dans les 
conditions décrites (P. NOEL, 1985). Dans ces 
conditions, nous avons pu mesurer linéairement dans 

le temps l'activité de la forme aet celle de l'en­

zyme tata 1 (i + E_). 

b) spécificité de la mesure de la forme active 

Pour vérifier si nous mesurons sélecti-

vement l'activité de la forme active, nous avons 
essayé de suivre in vitro les interconvers i ons de 
l'enzyme. 

Pour désactiver la forme active ainsi que pour réac­
tiver l'enzyme E_,nous a vons préincubé un extrait à 

20° C en présence d 'effecteurs de kinases (désacti­
vation) ou de phosp hatase (activation) la désac­

t i v a t i o n e n p ré s e n c e d ' AT P ~mM , d e Mg C 1 2 5 m M , 

d'AMPc et de NaF 100 mM (inhibiteur de phosphata­

se) et l'activation en présence de glucose 1 % et 
de l'EDTA (inhibiteur de kinases). Des échan t il­

lons destinés au dosage de la forme a ou de l'enzy-
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me totale (i +~)ont été prélevés à différents moments de la 
préincubation. La figure 39 

une perte totale d 1 activité 
montre qu 1 il y a en 

après 15 minutes de 
préincubation à 20° C. Il semble que l'enzyme ne 
soit pas stable dans ces conditions. Nous n'avons 
donc pas de preuves directes quant à la sélectivité 
du dosage de la forme i· Les résultats obtenus dans 
l'étude de la variation du pourcentage de la forme 
active par rapport à la forme totale (i + ~) au 
cours du cycle de mue montrent cependant des varia­
tions significatives. Ce problème est abordé dans 
le chapitre discutant des résultats. 

3. Dosage des métabolites 

3.1 Dosage du D-glucose Qa! la_méthode_de la_glucose 
Q XI d ~8:) ~ 

En milieux aqueux, la glucose-oxydase catal-
se la réaction d'oxydation 
D-gluconique. Le peroxyde 

du D-glucose en 
d'hydrogène formé 

acide 
lors 

de cette réaction oxyde, en présence de la péroxy­
dase, une substance qui, à l'état oxydé présente 
un maximum d' absorbance à 450 mm. Ceci peut être 
résumé comme suit 

état réduit 
= INCOLORE 

état oxydé 
= MAXIMUM D'ABSORBANCE 

à 450 nm 

Dans ces conditions , i 1 apparaît que 1 ' a.b s or banc e 
est proportionnelle à la quantité de D-glucose con-
tenue dans chaque tube, pour autant que celle-ci ne 
dépasse pas 40 _,,.u gr. 
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3. 1. 2 Ré actifs : 

. Etalon glucose (1 mgr/100 ml) dans de 1 'eau bidis­
tillée 

0-Glucose (MERCK, Art. 8342) 

Mixture POD-GOD-00 

GOD glucose oxydase 

(BOEHR1NGER , Art. 127019) 

POO peroxydase 

(BOEHRINGER, Art. 128066) 

00 0-Dianisidine 
(SIGMA D - 3127) 

20 mgr 

5 mgr 

6 mgr 

Tampon Tris-HCl M pHS 2,5 ml 

La mixture est portée & 100 ml avec de 1 'eau distil­

lée . 

Nous travaillons avec un extrait. Il faut tout 

d'abord le déprotéiniser. En effet, les protéines 

provoquent une turbidité gênant les lectures photo­

métriques. Elles peuvent également i nterférer direc­

t ement avec la réaction chromogène. La déprotéi­

nisation est réalisée par l'addition successive de 
sulfate de zinc puis de Ba(OH) 2 qui provoquent la 

précipitation des protéines. Le rapport entre les 

deux substances doit être tel que le pH soit neu­

tre et leurs quantités suffisante, pour précipi­

piter ' toutes les proté i nes. 

Le dosage se fait sur 0,5 ml d'extrait (1/1) dépro­

t é i n i s é . A c h a q u e t u be , 2,5 m 1 de m i x t u r e o x y d a s e -

peroxydase-dianisidine sont ajoutés. 

Le mélange réalisé de cette façon est placé pendant 

30 minutes & 37° C (bain thermostatisé), délai au 
bout duquel la réaction est c om p l è t e . 
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Après celà, l'absorbande du contenu de chaque tube 

est lue à 450 11m (Spectrophotométrie PYE URICAM, 

modèle SPG-550). 

3.2 Dosage_du glycogène 

L'hydrolyse du glycogène en D-Glucose est 
réalisée par l'amyloglucosidase, enzyme actif 

à pH acide et le glucose est ensuite dosé par la 

méthode de la glucose oxydàse. 

Par cette méthode, on dose donc le glucose, 

celui qui est initialement présent dans l 'échantil­

lon comme celui provenant de l'hydrolyse du glyco­

gène suite à l'action de l'amylase. 

On soustrait de la valeur en D-glucose obte­

nue après hydrolyse celle obtenue lors du dosage 

sans hydrolyse préalable en D-glucose pour connaî­

la quantité de glycogène en solution. 

3.2.2 Réactifs 

. Amyloglucosidase (BOEHRINGER, 102849) 
Tampon acétate de Na 20 mM pH 4,5 

Solution d'amyloglucosidase : 1 mg/ 5ml 

. Etalon glycogène (1 %) (MERCK, art. 4202) 

. Réactifs utilisés lors du dosage du glucose 
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0,5 ml d'un extrait déprotéinisé est mis en pré­
sence 0,1 ml d'amyloglucosidase et l'ensemble est incu­
bé 60 minutes à 37° C, ce qui suffit largement à 

l'hydrolyse complète du glycogène. Après cela, nous 

ajoutons 2,5 ml du réactif glucosidase-peroxydase-
0-dianizidase que nous mettons à incuber 30 minutes 
à 37° C. Ensuite, la mesure de l'extinction est 
réalisée à 420 nm. 

3_3_ Dosage rles _sucres réducteurs 

Le dosage des sucres r~ducteurs se fait avec 
de l 'anthrone. En présence d'acide sulfurique con­
ce,,tré, ceux-ci forment des cycles furfural qui se 
condensent avec 1 'anthrone pour donner un complexe 
vert foncé. 

On c1j o ute à 30 ml d'eau distillée 120 mgr 

d'anthrone. 60 ml d 1 H2so 4 concentré (36 N) sont 
ajoutés à cette suspension, ce qui a pour effet de 
solubiliser l 'anthrone. Ce réactif n'est stable 

qu'une semaine environ. 

Le dosage des sucres réducteurs se fait sur 
1 ml d'extrait déprotéinisé. On lui ajoute 2 ml 
d 1 H2so 4 concentré (36 N), puis 2 ml de réactif à 

l I anthrone et on 1 ai sse incuber 1 e tout 1 O mi nu tes 
à 100° C. On mesure l'extinction au spectrophoto­
mètre à 620 nm. Dans de telles conditions, il 
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apparaît qu'elle est proportionnelle à la quantité 
de sucres réducteurs pour autant que celle-ci ne 
dépasse pas 200 gr. L'étalon correspond à 100 J.1 gr 
de sacch~rose mesurés dans les mêmes conditions. 

3.4 Dosage_de la_glucosamine_ 

La D-glucosamine est phosphorylée par l'adéno -
sine triphosphate en présence d'une hexokinase 
(D-Hexose-6-phosphotransfer~se). La glucosamine 
6-P formée est alors éliminée par précipitation en 
présence de Ba(0H) 2et de znso 4 . Le contenu en glu­
cosamine de l'échantillon est déterminé en compa­
rant le contenu en sucres aminés avant et après le 
traitement décrit ci-dessous. 

H'K D • Glucosamine + ATP--~~w - Glucosamine 6-P + ADP 

3.4.2 Réactifs : 

. Tampon Tris - HC l (0,20 M, pH 80) 

. MgC1 2 ; K0H (1N) ; ATP (0,1 M pH 6,9); Na 2co 3 (0,25 M) 

. D Glucosamine (m M) 

. P-Dimethylaminobenzel"déhyde· (.PDMAB) : 
dissoudre 3,2 gr du réactif dans 120 ml d'éthanol 
(95 %), ajouter 120 ml d'HCl concentré (12 N) et 
stocker à 2-5° C pendant 15 jours maximum. 
2,4 Pentanedio ne (acétylacétone) 
mélanger 0,5 ml du réactif avec 25 ml de Na 2co 3 0,25 M. Préparation extemporanée 

. Hexokinase HK (0,5 mgr/ml) : la dilution est à faire 
extemporanément. 
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4 0 ,µ 1 de B a ( 0 H ) 2 0 , 1 5 N , 3 0 µl d ' AT P O , 1 M , 

5 O µl d e Mg C 1 2 O , 2 5 M , 2 O µ .1 d ' e n z y me et 6 O µl de 

znso 4 0,15 N sont ajoutés, dans l'ordre décrit, 

au premier tube et le précipité qui apparaît est 

éliminé par centrifugation de 5 1 à 3000 g. Le sur­
nageant contient, entre autres, la glucosamine à do­

ser. 

Le Ba (OH) 2 et le znso 4 ne sont ajoutés au 

second tube qu'après 40 minutes d'incubation à 30°C 

en présence des autres réactifs. Cette fois, le 

surnageant ne contient plus de glucosamine qui a 
été précipitée sous forme de sel de phosphate. 

Après addition de 0,5 ml de pentanedione à 

0,6 ml de chaque surnageant puis incubation de 30' 

à 100°c, le milieu refroidi est porté à 3,5 ml avec 
de l'eau distillée. 0,5 ml de PDMAB lui sont ajouté 

et une nouvelle incubation de 30 minutes est réali­

à 37° C cette fois. La lecture de l 'èxtînction .. au 

spectrophotomètre se fait à 530 nm. La différence 
d'extinction entre le premier et le second tube 
correspond à la glucosamine présente dans 1 'extrait. 

Dans ces conditions, l'extinction est propor­
tionnelle à la quantité de glucosamine pourvu qu' 

elle ne dépasse pas 500 n.môles. L'étalon est cons­

titué de 0, 1 ml de glucosamine mM. Ce test permet 

de mesurer une différence de 5 nanomôles de 

glucosamine qui a subi le premier des deux traitements 

décrits ci-dessus. 
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La glucosamine-6-P est acétylée par une 

G-6P acétylase en présence d'acétyl-CoA. La quanti­

té d'acétyl-glucosamine 6-P est ensuite déterminée 

c o 1 or i m é t r i que 1.1 en t à 5 8 5 nm en présence de D- d i m é -

thylaminobenzaldehyde , (PDMAB) 

La différence entre 1 a quanti té mesurée après et 

celle mesurée avant l'acétylation donne la quantité 

de glucosamine 6-P de l'échantillon tandis que la 

valeur obtenue sans traitement représente la quan­

tité d 1 acétylglucosamine 6-P de l'échantillon (David 

H. BROWN, 1955). 

D-glucosêJTline 6-P + Jlcetyl-Coô. oo:>-N > CoA + N-Acetyl-D-glucoséfTline 6-P 
acetylase 

3.5.2 Réactifs : 

MgC1 2 0,25 M ; CH 3co 2 0,1 M ; ATP ~ 1 M pH 6,9 

KOH 1 ,0 N ; HC1O 4 (3N) 

• N-acétylglucosamine (mM) (SIGMA A 8625 ) 

• Tampon Tris 0,2 M pH 8 

• Tampon Borate-Potassium 0,8 M pH 9,2 

• P-diméthylaminobenzaldéhyde : 

dissoudre 10 gr de PDMAB dans 90 ml d'acide acé­
tique pur puis y ajouter 10 ml d'HCl concentré 
( 12 N) et mettre à froid (2-5° C) Cstatilité d'en­
viron un mois). Mélanger extemporanément 5 ml de 
de cette solution à 45 ml d'acide pur et maintenir 
à froid. 

• G 1 u cos ami ne -6 - phosphate- N- ac é t y 1 as e ( 2 5 ,n gr pro té-

in e / m 1). Sa préparation est décrite en 3.6 

Glutathion (-SH), forme réduite ( 1 GHS) 

• C0enzyme A (-SH), forme réduite 
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Dans deux tubes contenant 0,5 ml d'extraits 

et maintenus à froid, sont ajoutés, dans l'ordre 

indiqué, 0,3 ml de GHS 0,1 M ; 0,2 ml CH 3C0 0H 10 mM; 

0,4 ml de tampon Tris HCl 0,4 M pHS 0,04 ml ATP 

0,1 M ; 0,2 ml MgC1 2 0,1 M et 0,25 ml de Coenzyme 

A 10 mM. 

Un des tubes, qui sert ~e contrôle, reçoit 0,25 ml 

d'enzyme et 50 µ 1 de tampon borate puis est chauf­

fé pendant 4 minutes à 100° C. L'autre tube est in­

cubé 45 minutes à 37° Cavant l'addition de tampon 

borate et le chauffage à 100° C. 

Après addition de 1,5 ml de PDMAB à chaque tube, 

ils sont incubés à 37° C pendant 35 minutes. La 

lecture de l'extinction se fait à 585 nm. Dans ces 

conditions, elle est proportionnelle à la quantité 

d'acétylglucosamine présente, pourvu qu'elle ne dé­

passe pas 200 ~môles. 

' 3.6 ls~l~tlo~ ie_l~ glucosamine-6-phospate-N-acétylose 

· KzH P04 (0,1 M) 

• Protamine sulfate (2 %) 
dissoudre 0,4 gr de la protamine sulfate dans 
20 ml d'eau distillée. La dissolution ne sera 
partielle et il ne faudra garder que . la solution 
filtrée 

• EDTA (2 mM) 
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Une solution contenant 1 gr de levure fraî 

che par ml de K
2

HP0 4 O, 1 M est soniquée à froid 

pendant 30 minutes à 15 Kcycles . et 0,6° d 1amp1i­
tude. Les débris membrannaires et les noyaux sont 
éliminés par centrifugation à froid pendant 30 mi­

nutes à 10.000 g. Le surnagement obtenu est centri­

fugé 70 minutes à 100.000 g. 

On récupère un surnageant clair contenant l 1enzyme 

et on lui ajoute de la protamine sulfate (0,8 ml 

par 10 ml de SN). Le tout est laissé 30 minutes à 

froid puis centrifugé à 10.000 g pendant 30 minutes. 
Le surnageant est dialysé à froid pendant 18 heures 

contre une solution d'EDTA (2 mM). Passé ce délai, 
si le contenu du sac est trouble, il faut le cen­

trifuger à 10.000 g. Sinon, o_n le congèle directe­

en petites portions. Cette préparation est stable 
plus d 1 un an. Elle contient 11 à 27 mgr de protéi­

par ml et l'enzyme a une activité de 40 mu par gr 
de protéine, à 37° C. L'activité de l'enzyme (dé f i­
nie comme la quantité en millimôle d 1acétylgluco­
samine 6-P formée par unité de temps) est de 40 m 

Unités/gr 

3.7 Dosage_des_protéfnes 

La méthode utilisée dérive de celle décrite 
par LOWRY (1951). Les protéines digérées par l'ac­

t i on du NaoH sont mises en présence d'une faible 
faible quantité de çuivre (Cu++) en milieu alcalin 
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additionné de tartrate s_odicopotassique De telles 
conditions gardent le eu++ en solution et permet­

tent la formation d'un complexe eu++ - liaisons 
peptidiques. Lorsqu'on ajoute le réactif de F0LIN­

e1oeAL TEU . , le complexe phosphomolybdique phospho­

tungstique de celui-ci est réduit par les unités 
tyrosine et tryptophane (acides aminés aromati­

tiques) de la protéine et une coloration bleue ap­

paraît. 

3.7.2 Réactifs 

. Mixture alcaline du cuiv rP 

Na 2eo 3 2% dans de l'eau distillée 
e u S 0 4 • 5 H 2 0 1 ?~ 

C4H406KNa.4H 20 2 % 

100 ml 

ml 
ml 

• réactif de F0LIN-CI0CALTEU (UCD, 3283) 

• étalon sérum albuminé Bovine (SAB) (MERCK, Art.12018) 

Le dosage se fait sur 0,5 ml d'homogénat 1/10 
d i 1 u é d e· u x c e nt s f o i s . 0 n 1 u i a j o u te 0 , 5 m 1 d e 

NaoH (1 N) et ensuite 2,5 ml de la solution alcali­

ne de , euso 4 . ri est a lo rs laissé sur table pendant 
10 minutes. Après ce laps de temps, du réactif de 

F0LIN y est vigoureusement mélangé. Après 30 minu­
tes d'incubation A température ambiante, chaque 

tube est lu au spectrophotomètre A 600 mm. La re­

lation entre ! 'extinction et la concentration en 
pro t éines est linéaire pour une quantité de pro­

téines comprise entre 0 et 100 µgr. 
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