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1. — Historique.

L’emploi de I'ceuf embryonné de poule comme milieu de
culture d’agents pathogenes parait remonter aux inoculations
de bacilles lépreux effectués par E. Weil en 1905. Peu de temps
apres, en 1907, Borrel et Levaditi obtenaient aussi sur embryons
de poulet le développement du spirochéte parasite de la poule,
Borrelia (Spirochaeta) gallinarum. Murphy et Rous, en 1911,
utilisérent le méme procédé pour la transmission du sarcome
infectieux de Rous, et Murphy étendit ces expériences d'inocu-
lation au sarcome de Jensen du rat.

Pendant prés de 20 ans la méthode ne fut guere signalée en
pathologie expérimentale et ce n’est qu'en 1931 que Good-
pasture et Woodruff démontrerent que la membrane chorio-
allantoide de I'embryon de poule constituait un milieu tres
favorable de culture de certains virus filtrants, notamment de
la variole des Gallinacés, de la vaccine et de 1'herpés fébrile.
De nombreux virus filtrants ont depuis lors été inoculés avec
succeés et passés en série sur la membrane chorio-allantoide de
I'ceuf de poule embryonné, du 10° au 12° jour de l'incubation.
Burnet dans une monographie parue en 1936 et dans un cha-
pitre du Handbuch der Virusforschungen{upublié par Doerr
et Hallauer en 1938, a donné la liste déja fort longue des virus
de 'homme et des animaux qui se cultivent .sur embryon de
poulet en déterminant ou non des lésions macroscopiques sur



— 114 —

la membrane chorio-allantoide. 1l est dés I’abord curieux de
noter que 1'embryon de poulet n’est pas seulement sensible aux
tumeurs aviaires (sarcome de Rous) mais aussi & certaines
tumeurs hétérologues (sarcome de Jensen) et qu'il présente la
méme possibilité de développement pour des virus filtrants
' origine hétérologue aussi bien qu'aviaires. L’embryon de
poulet parait ainsi dépourvu d'une résistance a l'infection qui
ne se développe qu'ultérieurement chez le poussin aprés 1'éclo-
sion.

Les Ricketsia aussi se multiplient sur la membrane chorio-
allantoide d’embryon de poule ainsi que le démontrérent Zins-
ser, Castaneda et Zia (cité par Zinsser et Bayne Jones dans leur
Textbook of Bacteriology), puis Bruynoghe et Jadin (1936).
Pour la culture d’agents pathogeénes dont la multiplication est
liée a la présence de cellules vivantes, tels que les ultravirus
et les Ricketsias, l'inoculation a l'embryon de poulet dans
I'ceuf au cours de I'incubation s’est assez largement substituée
aux cultures dites « en tissus ». Ce n’est qu'en 1938 que I'em-
bryon de poulet fut utilisé & nouveau pour les essais de culture
de spirochétes et de protozoaires. Bessemans et de Meirsman
ne réussirent pas a infecter ’embryon de poulet avec Treponema
pallidum. Par contre, Nelson obtenait le développement
de Trichomonas foetus, et Morrow, Syverton, Stiles et Berry
celui de Leptospira ictero-hemorragiae. D’autre part, Biocca ob-
servait l'infection d’embryons du 8° au 14° jour d'incubation
avec Trypanosoma brucei. Plusieurs travaux, dont il est diffi-
cile d’établir la priorité respective, parurent ensuite en 1939.
Chabaud démontrait le développement de Borrelia duttoni,
Leptospira ictero-hemorragiae et de Trypanosoma rhodesiense,
brucei et equinum. Hogue, ainsi que:Levine, Bradley et Gra-
ham inoculaient avec succeés, 'un Trichomonas foetus, les
autres Trichomonas foetus et Trichomonas muris. Longley,

Au moment ol ce travail était sous presse, j'ai pris connaissance d'un
referate du Zentr. Blatt fiir Bakt. und Parasit., n°® 13-14, 4 juin 1943, concer-
nant la culture réussie sur embryon de poulet de Treponema pallidum par
Hallauer, C. et Kuhn, H. « Dauerpassagen von Leptospira icterogenes und

Spirochaeta pallida (Truffi) in hiithnerembryo. » Zeitschr, fiir Hgygiene,
t. 124, 1942,
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Clausen et Tatum infectaient les embryons de poulet avec Try-
panosoma rhodesiense, equiperdum, brucei, evansi et hippi-
cum, tandis que Trypanosoma lewisi ne se développait qu’im-
parfaitement. Mitchell, Walker, Heath et MacKercher obte-
naient des infections avec Trypanosoma equiperdum. Roubaud
et Romana réussissaient ]'inoculation de Trypanosoma cruzi,
gambiense et dimorphon. En 1940, Hallauer et Kuhn publiaient
leurs expériences, sans doute contemporaines des précédentes,
avec 1rypanosoma brucei.

Pendant I'année 1939 j’avais effectué de trés nombreuses ino-
culations de protozoaires sur membrane chorio-allantoide. Les
événements de 1939-1940 différerent la publication de mes
expériences. En 1940, mon collegue Dubois signalait cependant
la culture réussie dans mon service du Spirillum minus. En
1941, je publiais un cas d’infection & Trypanosoma evansi chez
un poussin éclos aprés 'inoculation chorio-allantoidienne. Le
présent travail se rapporte plus spécialement 3 cette question
dont I'étude a été poursuivie avec le méme Trypanosome pen-
dant les années 1941 et 1942. D’autre part, les inoculations
effectuées de 1939 & 1942 avec des souches de protozoaires,
étudiées par J. Rodhain, font I'objet d'un deuxziéme travail
publié par cet auteur et moi-méme.

2. — Technique.

C’est entre le 10° et le 14° jour d’incubation que !'inoculation
des embryons de poulet se présente le plus favorablement, Dés
le 10° jour, en effet, la membrane chorio-allantoide est consti-
tuée. Produit de l'accolement du chorion et de I’allantoide,
elle entoure presque complétement le contenu de 'ceuf. Flle
se trouve partout accolée immédiatement en dessous de la
membrane coquillére. Organe essentiellement respiratoire, - la
membrane chorio-allantoide est largement irriguée par deux
artéres principales et trois veines dont deux correspondent aux
arteres tandis que la troisiéme, dénommée veine allantoidienne,
dessine un cours séparé. La membrane allantoide se compose
essentiellement de trois couches trés minces correspondant aux
trois feuillets embryonnaires. Un feuillet ectodermique (cho-
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Clausen et Tatum infectaient les embryons de poulet avec Try-
pancsoma rhodesiense, equiperdum, brucei, evansi et hippi-
cum, tandis que Trypanosoma lewisi ne se développait qu’im-
parfaitement. Mitchell, Walker, Heath et MacKercher obte-
naient des infections avec Trypanosoma equiperdum. Roubaud
et Romana réussissaient l'inoculation de Trypanosoma cruzi,
gambiense et dimorphon. En 1940, Hallauer et Kuhn publiaient
leurs expériences, sans doute contemporaines des précédentes,
avec 1rypanosoma brucei.

Pendant I'année 1939 j’avais effectué de trés nombreuses ino-
culations de protozoaires sur membrane chorio-allantoide. Les
événements de 1939-1940 différérent la publication de mes
expériences. En 1940, mon collégue Dubois signalait cependant
la culture réussie dans mon service du Spirillum minus. En
1941, je publiais un cas d’infection & Trypanosoma evansi chez
un poussin éclos aprés l'inoculation chorio-allantoidienne. Le
présent travail se rapporte plus spécialement & cette question
dont I'étude a été poursuivie avec le méme Trypanosome pen-
dant les années 1941 et 1942. D’autre part, les inoculations
effectuées de 1939 & 1942 avec des souches de protozoaires,
étudiées par J. Rodhain, font l'objet d’un deuxidme travail
publié par cet auteur et moi-méme.

2. — Technique.

C’est entre le 10° et le 14° jour d’incubation que 1'inoculation
des embryons de poulet se présente le plus favorablement, Dés
le 10° jour, en effet, la membrane choric-allantoide est consti-
tuée. Produit de 1'accolement du chorion et de 'allantoide,
elle entoure presque complétement le contenu de I'ceuf. Elle
se trouve partout accolée immédiatement en dessous de la
membrane coquillére. Organe essentiellement respiratoire, -la
membrane chorio-allantoide est largement irriguée par deux
arteres principales et trois veines dont deux correspondent aux
arteres tandis que la troisiéme, dénommeée veine allantoidienne,
dessine un cours séparé. La membrane allantoide se compose
essentiellement de trois couches trés minces correspondant aux
trois feuillets embryonnaires. Un feuillet ectodermique (cho-
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rion), composé d'une seule couche de cellules aplaties, et en
contact intime avec un réseau trés riche de capillaires, se trouve
relié par des cellules de soutien mésodermiques au feuillet endo-
dermique (allantoide), lui aussi constitué par une couche unique
de cellules.

Les premiers expérimentateurs poussérent leurs injections a
I'intérieur de 1’ceuf embryonné sans rechercher une localisation
particuliere. Murphy et Rous inoculaient le virus dans la cavité
extra-embryonnaire limitée par la couche de cellules mésoder-
miques. Elmendorf et Smith visaient les tissus embryonnaires
eux-mémes, apergus au cours du mirage des ceufs. Bruynoghe
et Jadin injectaient le produit virulent avec une pipette directe-
ment dans un vaisseau allantoidien aprés ouverture d'une
fenétre dans la coquille de I'ceuf. Dans le but d’éviter tout
traumatisme, plusieurs expérimentateurs cherchérent & séparer
la membrane chorio-allantoide de la membrane coquillére et de
constituer ainsi par l'affaissement de la premiére une poche &
air artificielle se substituant a celle que 1'on observe normale-
ment au pble arrondi de I'ceuf de poule. Goodpasture décou-
pait sur le tlanc de la coquille une ouverture carrée et, aprés
incision de la membrane coquillére, il déposait le produit d’ino-
culation sur la membrane chorio-allantoide ainsi mise & nu.
L’ouverture était ensuite obturée par une lamelle de verre lutée
a la paraffine-vaseline. Burnet simplifia cette méthode. Avec
les disques rotatifs qu’utilisent les stomatologistes, il coupe de
deux traits en croix |'extrémité arrondie de I'ceuf & ’endroit de
la poche & air, puis il délimite en trois traits une fenétre trian-
gulaire sur le flanc de la coquille. La surface découpée triangu-
laire, de prés d’un centimétre et demi de cbté, est ensuite sou-
levée & I'aide d’une aiguille et la membrane coquillére fendue.
Gréce a la contre ouverture déterminée au préalable au péle
arrondi de I'ceuf, la membrane chorio-allantoide s'affaisse
alors et une cavité aérienne nouvelle se constitue sous la fenétre
de la coquille & la partie supérieure de I’ceuf couché sur le flanc.
Une lamelle de verre recouvre ensuite 1’ouverture triangulaire.
Une fenétre est ainsi constituée qui permet 1'observation par
transparence de la membrane chorio-allantoide, avantage mar-
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qué pour certaines infections & virus qui déterminent des lésions,
visibles macroscopiquement, de cette membrane.

Dans mes expériences d’inoculation chorio-allantoidienne de
virus (fievre jaune, érythroblastose aviaire) de spirochétidés
et de protozoaires, j’ai appliqué une technique simple qui n’uti-
lise qu'une aiguille trépan ou une petite fraise de stomatolo-
giste. A l'aide de I'un de ces instruments une perforation de la
coquille est pratiquée au pble arrondi de 1’ceuf au milieu de la
poche & air repérée par le mirage. Une autre perforation de la
coquille est ensuite effectuée sur le flanc de la coquille de
I'ceuf couché. A l'aide d'une poire en caoutchouc dont I'orifice
est appliqué étroitement autour de la perforation de la poche 3
air, une succion est exercée. Grace au mirage on observe aussi-
t6t le déplacement de la poche a air de I'extrémité arrondie de
I'ceuf couché vers la paroi supérieure en dessous de I'orifice
ménagé dans la coquille. Le diamétre de cet orifice permet le
passage d'une aiguille du type intradermique n° 5, écourtée &
0,5 cm. et montée sur une seringue de | cc. graduée en 50 divi-
sions. Cette aiguille écourtée peut &tre enfoncée au maximum,
ce qui assure automatiquement une profondeur de Iinjection
toujours égale. D’autre part, le piston est garni d’un pas de vis
et muni d’une virole d’arrét dont chaque tour complet sur le
piston correspond & un volume de 0,02 cc. Un dixiéme de cen-
timétre cube de liquide infectant — sang dilué avec du liquide
physiologique de Tyrode, ou milieu de culture — peut &tre
injecté sans risque dans la cavité aérienne artificiellement créée.
Pour injecter ce volume avec toute la précision et la rapidité
souhaitables, il suffit de dévisser la virole de cing tours com-
plets aprés injection précédente, puis de pousser le piston
jusqu’a la butée de -la virole. Toutes ces manipulations sonit
effectuées avec des instruments stériles sur des ceufs passés a
I'alcool et & I'intérieur d’une hotte stérilisée. Les deux orifices
sont oblitérés a la paraffine et les ceufs remis aussitdt & 1'incu-
bateur entre 37° et 3% de température,

Par cette méthode d'inoculation la poche d'air artificielle ne
se maintient pas comme par la méthode de Burnet sur le flanc
supérieur de I'ceuf couché, mais elle reprend assez rapidement
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sa position normale au péle arrondi. Lorsque les germes inocu-
lés ne déterminent pas de lésions visibles macroscopiquement
ou de lésions histologiques de la membrane chorio-allantoide,
cette particularité de la méthode ne présente guére d’'inconvé-
nient. L’'orifice d’injection peut &tre débouché aseptiquement
dans les jours qui suivent l'inoculation afin de permettre des
ponctions exploratrices.

.+ Afin de rendre ces ponctions plus- précises et de prélever
notamment avec certitude du sang dans le réseau capillaire de
la membrane chorio-allantoide, j’ai été amené & modifier 1égére-
ment la méthode initiale. Aprés la perforation de !orifice supe-
rolatéral de 1'ceuf couché, j utilise la méme aiguille trépan pour
faire sauter quelques petits fragments de coquille. Une ouverture
irrégulidre d’'un demi-centimétre de diameétre est ainsi consti-
tuée. La membrane coquillére est enlevée a cet endroit & ['aide
d’une pince et de petits ciseaux. [ ouverture ainsi obtenue assure
|’affaissement permanent de la membrane chorio-allantoide.
Elle permet, en outre, ’observation d’un champ suffisant que
pour permetire lors des examens ultérieurs la ponction d'un
petit vaisseau 4 ’aide d’une micropipette. La fermeture de I’ ori-
fice ne nécessite pas I"emploi d’une lamelle de verre. Elle est
réalisée trés aisément avec de la paraffine fondue, puis par-
tiellement solidifiée par refroidissement & la face inférieure
d’une petite spatule métallique. Un ou deux glissements de la
spatule au-dessus de l'orifice obture parfaitement !'ouverture
de la coquille. Cette technique ainsi modifiée joint & tous les
avantages de la technique de Burnet celui d’une plus grande
rapidité d’exécution. '

3. — Trypanocsomose de poussins éclos
aprés Uinoculation chorio-allantoidienne.

Tous les auteurs considérent que l'inoculation des trypano-
somes réussit du 8° au 14° jours d’incubation, I'embryon de
poulet ainsi infecté mourant environ sept jours aprés l'inocula-
tion, soit de six & un jour avant l'éclosion. Aprés le 16° jour
d’incubation l'infection ne semble plus réussir. Cependant
Mitchell, Walker, Heath et McKercher inoculant avec Trypa-
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nosoma equiperdum deux embryons de 16 jours observent l'ap-
parition de trypanosomes trois jours aprés l'éclosion et la mort
de ces poussins deux jours aprés l'infection. Une inoculation
pratiquée par ces mémes auteurs & des embryons de 12 jours
détermine une infection suivie de mort le 19° jour. L’examen
du sang ne révéle pas la présence de trypanosomes mais de
« petits corps mobiles » ne ressemblant que peu a des trypa-~
nosomes aprés coloration. Il est permis de penser qu’il s’agis-
sait 13 de formes d’involution dites « trypanolytiques », car 1'in-
jection du sang de ces embryons transmit la trypanosomose au
rat et au cobaye. ' '

Si I’embryon de poulet parait trés sensible & certains trypa-
nosomes, le poussin éclos et la poule adulte, par contre, résis-
tent aux inoculations ou ne présentent, dans des conditions
difficiles & déterminer, que des infections discrétes, inappa-
rentes, mises en évidence seulement par l'inoculation & un
animal sensible. Ces faits sont connus depuis les travaux déja
anciens de Goebel (1906, 1908), de Mesnil et ses collaborateurs
(1906, 1912, 1936), de Cardonna (1937), de Kujumgieff (1937),
de Biocca (1938), de Chabaud (1939) et de Roubaud et Pro-
vost (1939, 1940). Il semble donc que la réceptivité & certains
trypanosomes soit trés différente chez 'embryon de poulet
et chez le poussin éclos. Aucun auteur, pas plus d’ailleurs que
la confrontation des divers travaux publiés sur la’ question, ne
dégage les facteurs qui déterminent-ce curieux renversement de
la réceptivité avant et aprés l'éclosion du poulet. Aussi me
suls-je attaché particuliérement & 1’étude du mécanisme de I'in-
fection de I'embryon de poulet. Dés 1939, j’ai limité ces recher-
ches aux inoculations de Trypanosoma evansi, parce que les
septicémies obtenues avec ce trypanosome étaient particuliere-
ment- constantes et massives. Deux souches furent utilisées: la
premiére comprenant des formes toutes kinétoplastiques, . isolée
4 Anvers chez un orang-outang mort au Jardin Zoologique peu
aprés son arrivée. de Sumatra; 'autre contenant 50 % environ
de formes akinétoplastiques et appartenant & la collection de
I'Institut Prince Léopold. :

En bref, mes recherches aboutirent d’abord aux constatations
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faites par Biocca et Chabaud, L’embryor de poulet est trés
sensible a I'infection entre les 8° et 14° jours d’incubation. Des
inoculations effectuées les 15° et 17° jours d’incubation ne pro-
voquérent aucune infection. Les trypanosomes apparaissent
dans le sang de ’embryon le 4° jour qui suit 'inoculation et la
septicémie croit jusqu'au 7° jour. Les formes d’involution sont
certainement trés rares, plus que ne I’admet Biocca et presque
autant que ne 'affirme Chabaud. Les embryons infectés meu-
rent le plus souvent avant l'éclosion, le 8° ou 9 jour apres
Pinoculation. Ce fait n’est, cependant, pas absolument constant
comme le prétendent Biocca et Chabaud. ]J’ai observé, en effet,
I’éclosion de poussins inoculés au 10° jour, au 14° jour et au
17° jour. Tous ces poussins ne présentaient aucun trypanosome
dans le sang & I'éclosion. Si I’on tient compte du fait qu’'aprés
le 14° jour d’incubation I'infection ne semble plus réussir, seuls
les poussins inoculés au 10° jour d’incubation et qui provenaient
de lots ot des contréles révélerent le succés de l'inoculation,
doivent étre retenus comme représentant des éclosions aprés
infection probable.

Ces résultats, divergeant de ceux signalés par Biocca et Cha-
baud, m’incitérent a faire varier les conditions d’expérience
dans le but d’obtenir une infection retardée de l’embryon de
poule et une éclosion de poussins en phase évolutive de 1'in-
fection. Le hasard, plus que des conditions précises d’expé-
rience, devait servir mes desseins. Un poussin provenant d’un
lot de six embryons inoculés au 10° jour d'incubation avec un
2° passage de T. evansi présentait & 1’éclosion une septicémie
massive (planche photographique n° 1). L’éclosion de ce pous-
sin démontrait que la barriére qui sépare I’embryon du jeune
poulet n’est pas aussi infranchissable qu’il ne semble pour la
trypanosomose, Les observationé faites chez ce poussin trypa-
nosé ont fait I'objet d’une note parue en 1941. Depuis lors, un
deuxiéme et un troisiéme poussins sont nés aprés 1'inoculation
chorio-allantoidienne, qui présentérent de nombreux trypano-
somes au moment de 1'éclosion et dans les jours qui suivirent.
Le cas précédemment signalé s’avérant ainsi moins fortuit qu’il
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ne semblait au premier abord, j’ai jugé utile d’analyser les trois
observations dont voici les données essentielles.

I° Poussin trypanosé n° 1.

Un lot de six embryons fut inoculé au 10¢ jour d'incubation avec un deuxiéme
pasage sur embryon de Trypanosoma evansi. Un embryon du lot fut examiné
quatre jours aprés l'inoculation; il était faiblement positif. Un 2¢ embryon tué
aprés six jours ne montrait aussi que de trds rares trypanosomes, Un 3¢ em-
bryon examiné le 7° jour était négatif & I’examen direct, mais positif par
injection de son sang & la souris, Au cours de ce passage, pour des raisons
qui m’échappent, les infections apparaissaient donc considérablement différées.
Ce fait explique sans doute pourquoi, sur les trois embryons restants, deux
moururent le jour de l'éclosion, tandis que le 3¢ naissait avec une infection
comparable 4 celle que l'on trouve normalement chez 1'embryon sept jours
aprés l'inoculation. Chez ce poussin les trypanosomes restérent abondants jus-
qu'au 4° jour pour diminuer progressivement et disparaitre le 9¢ jour, méme
aprés inoculation de sang & la souris. Les numérations des formss non en
division et des formes en division démontrérent une réduction rapide du
nombre de ces derniéres. Tout trypanosome ayant I'un de ses éléments dédou-
blé (kinétoplaste, membrane, noyau ou flagelle) était considéré comme forme

Trypanosomose du poussin n° 1 éclos aprés inoculation
chorio-allantoidicnne

g Trypanosomes . Trypanosomes
Jours |Nombre del non en division en division
suivant T?(;};;’mo_
1"éclosion e{ami(ilséq Kinéto- | Akinéto- Kinéto-| Akinéto- B
SETE plas- plas- Total | plas- plas- Tothl
tiques tiques tiques | tiques

fer |, 1000 411 320 731 157 112 269
e . . 1000 485 401 886 70 44 114
3¢ ., 1000 495 450 945 29 26 55
e . 1000 480 480 960 24 16 40
5e . 500 280 215 495 5 — 5
S 100 £6 43 99 1 — 1
7e . . trésrares — — — - — —
8 . . » » — - — — — —
9¢ . .| absence de Trypanosomes — Inoculation & la souris, négative.
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en division. Ce critére parait plus tangible que celui du coefficient plus grand
de variation de longueur des trypanosomes en division, mesuré par Taliaferro.
Dés le 5¢ jour aussi les formes d’involution apparaissaient nombreuses : trypa-
nosomes incurvés, en tétard, subsphériques, a flagelle trés court, et peu
colorés (planche photographique n°® 2). Le poussin présentait dans lintervalle
toutes les apparences de santé. Huit jours aprés la disparition des trypanosomes
il succombait, sans symptdémes prémonitoires, & une mort dont la cause ne put
eire déterminée mais qui parut banale. Aucun trypanosome ou cerps itrypa-
nolytique ne fut retrouvé dans aucun organe a l'autopsie.

Une poule fut inoculée, ainsi que quatre poussins, avec les trypanosomes
du poussin trypanosé, mais sans que jamais le sang ne soit devenu positif,
soit & I'examen direct, soit aprés inoculation & la souris. Les observations effec-
tuées chez le poussin trypanosé n° | sont résumédes dans le tableau et le gra-
phique suivant.

307

4')0*.}?‘ Q,'jc)ur 3'}our _49‘}‘0\1‘?' o 5'jour 6=’§o=)r

Pourcentage de trypanosomes en division.

Poussin trypanosé n’ 2.

La publication des observations effectuées sur le poussin n° | se justifiait en
raison de Jla rareté extréme de cettz trypanosomoss du poussin éclos, observée
pour la premiére fois aprés plus de deux cents inoculations chorio-allantoi-
diennes de trypanosomes virulents. Cependant, peu de temps aprés, il m’ad-
vint: d'observer un deuxiéme et un troisiéme cas semblables.

Le poussin trypanosé n® 2 provenait d’'un lot de quatre ceufs inoculés au
dixi¢me jour de l'incubation. Un embryon tué le quatridme jour aprés I'inocu-
lation était négatif. Deux embryons examinés le sixiéme jour montraient de
trés rares trypanosomes. L.'un d'eux tué le septitme jour ne présentait encore
qu'une infection discréte. L’autre fut examiné ainsi que le quatriéme le 9¢ jour
suivant l'inoculation. Les deux embryons présentaient de nombrsux trypano-
semes. L’'un d’eux mourut le lendemain de cet examen, soit un jour avant
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I'éclosion, tandis que l'autre donna naissance 4 un poussin préssntant une
infection sanguine massive de trypanosomes. Le sang fut examiné tous les
jours jusqu'au 8¢ jour o survint la mort accidentelle du poussin. Pendant les
cing premiers jours de l'observation j'ai pu noter dans le sang un nombre
élevé de trypanosomes et un rapport identique de formes non en division et de
formes en division. A partir du sixiéme jour, la régression du nombre des
formes en division et la diminution du nombre total des trypancsemes fut
notable, ainsi que 'indique le tableau suivant,

Trypanosomese du poussin n° 2 delos aprés inoculation
choilo-allantoidienne

Trypanosomes : Trypanosomes

Nombre de non en division en division
suivapt | Trypano-
1'éclosion esoﬁ?'?’s Kinéto- | Akinéto- | | Kinéto-| Akinéto-

*amine plas- plas- Total | plas- plas- Total
tiques | tiques tiques. | tiques

fer . 1000 673 206 879 92 29 121
e . 1000 646 R0 | 866’ 105 20 CoA34
3 0. 1000 595 20 |° 816 150 35 185
4o o 1000 732 130 862 120 20 140,
5o . . 1000 635 245 880 90 | 0 30 120
Ge . . 1000 662 2066 928 62 10 72
70, . 500 331 | 118 449 40 11 5t
8¢ . .] tué accidentellement T [

Comme chez le poussin n° | quelques corps trypanolytiques furent obzervés
au cours des examens. L’inoculation des trypanosomss du poussin trypanosé
n° 2 3 une pouls et & trois poussins resta négative.

Poussin trypanosé n® 3.

Ce poussin appartenait & un lot de six ceufs inoculés également au 10c jour
d'incubation. Grace au perfectionnement signalé plus ‘haut de la technigue,
I'infection put &tre suivie réguliérement tous les jours chez l=s six embryons
jusqu'a leur mort naturelle ou jusqu'a leur éclosion. Cing jours aprés l'inocu-
lation aucun prélevement n'était positif & I'examen direct. Au sixitme jour
cing embryons sur six étaient infectds et le 7¢ jour tous présentaient un nomhre
assez réduit de trypanosomes dans le sang. Les 82 et 9° jours I'infection &tait
massive. Le 10° jour trois embryons présentaient une infection en déelin, Le
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11 jour aprés I'inoculation, soit le jour de I'éclosion, deux poussins naquirent.
L'un d'eux présentait de nombreux trypanosomes dans le sang. L’autre était
négatif et son sang inoculé & la souris ne détermina aucune infection. Les
quatre autres embryons de poulet étaient morts dans I'ceuf, peut-étre depuis
la veille déja. Leur sang ne présentait aucun trypanosome et ne développa
aucune infection par inoculation a la souris,

Le poussin trypanosé n° 3 ne présenta un grand nombre de trypanosomes
que pendant les deux jours suivant I'éclosion. Dés le troisiéme jour la dispari-
tion des trypanosomes est presque compléte. Quelques trés rares trypano-
somes, soit un ou deux par frottis, sont découverts les 3e, 4¢ et 5¢ jour. Un
corps trypanolytique est également observé ce 5° jour. Le 6¢ jour on ne trouve
aucun trypanosome et le 7¢ jour I'inoculation de sang & la souris est négative.
Le poussin se développa bien par la suite sans présenter de rechute. Le
tableau suivant relate la marche de I'infection chez le poussin n° 3.

Trypanosomose du poussin no 3 éclos aprés inoculation
chorio-allantoidienne

Trypanosomes Trypanosomes
; Nombre de non en division en division
ours
suivant T;‘gl%%rslo'
I"éclosion | ool ings Kinéto-| Akinéto- Kinéto- | Akinéto-
i plas- plas- Tolal plas- plas- Total
tiques | tiques tiques | tiques
fer . . 1000 - 612 231 843 105 52 157
e . . 1000 740 164 874 103 23 126
3¢ . .1l trés rares trypanosomes
4o, | trés rares trypanosomes
Be . .| trés rares trypanosomes (1 corps lrypanolytique)
6° . .| absence de trypanosomes
7¢ . .| absence de irypanosomes (inoculation & la souris, négalive)
le poussin se développe bien et la poule adulte est tuée a l'age
de cinq mois pour examen sérologique.

L’observation de ces trois cas nous montre que la trypanoso-
mose du poussin aprés inoculation chorio-allantoidienne n’est
pas d’une rareté extréme. Il est difficile d'indiquer le pourcen-
tage d'éclosions de poussins trypanosés, parce qu'un grand
nombre d’embryons de poulet a été tué, au cours des examens,
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avant le terme de I'incubation. Prés de deux cents ceufs ont été
mnoculés avec Trypanosoma evansi, dont plus de cent au
10° jour d'incubation, les autres entre les 14° et 17° jours d’incu-
bation. L'éclosion de poussins trypanosés n'a jamais été obser-
vée qu'aprés une inoculation effectuée au 10° jour d’incubation.
Dans les trois cas le début de I'infection a été nettement dif-
féré, les trypanosomes n'étant trés nombreux que sept & huit
jours aprés |'inoculation et non aprés quatre jours ainsi qu'il
advient d’habitude. On comprend de la sorte comment cer-
tains embryons présentaient une infection massive au moment
de ['éclosion. Chez les embryons inoculés entre les 14° et
17° jours d’incubation je n'ai observé aucune éclosion de poussin
trypanosé. Les embryons meurent avant 1’éclosion ou naissent
indemnes. Il serait cependant intéressant en dépit de ces pre-
miers échecs de répéter ces tentatives, en particulier aux envi-
rons du 14° jour d’incubation ot l'inoculation peut encore
déterminer une infection de I'embryon. Je n’ai donc pas pu
reproduire la curieuse observation de Mitchell, Walker, Heath
et McKercher (1939), qui aprés une inoculation de Trypano-
soma equiperdum au [6° jour d’incubation virent apparaitre
des trypanosomes chez deux poussins trois jours aprés 1'éclo-
sion, et la mort survenir deux jours aprés. Je ne sais si ces
auteurs ont publié un travail plus détaillé ultérieurement. Il
semble que la souche employée ait été trés virulente et que la
trypanolyse se soit accompagnée de nombreux corps trypano-
Iytiques, bien que ces auteurs n’utilisent pas ce terme mais celul
de « petits corps mobiles ». Il est possible que les poussins se
trouvaient en phase de trypanolyse au moment de I'éclosion.
L’apparition des trypanosomes trois jours aprés correspondrait
dans cette hypothése & une reprise de I'infection. La note trés
succincte dont j'ai seule connaissance n’apprend rien A ce sujet,
si bien qu'il n’est guére possible de comparer cette observation
avec les miennes.

Dés I'éclosion des trois poussins trypanosés dans mes expé-
riences les trypanosomes étaient nombreux (voir la planche
photographique). Une inhibition trés nette de la multiplication
de ceux-ci pouvait &tre aussitét observée. Le phénomeéne était
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particuliérement net chez le poussin n° |, et extrémement rapide
chez le poussin n° 3. Il y a donc une différence de comportement
radicale entre I'embryon de poulet sensible au trypanosome,
et le poussin résistant dés I'éclosion, autant que la poule adulte,
a l'infection. l.’analogie est frappante avec les infections du
jeune rat sensible et du rat adulte résistant & l'infection par
Trypanosoma lewisi. Taliaferro a invoqué dans ce cas l'exis-
tence d’un anticorps inhibiteur de la reproduction, appelé par
lui « ablastin » et que le jeune rat, & I'encontre du rat adulte,
serait incapable de produire. Avant d’'interpréter le mécanisme
de la trypanosomose expérimentale de I'embryon de poule et du
poussin, et de I'établir ou non sur des bases immunologiques,
j’al cru utile d’étudier I'action in vitro du plasma d’embryon
de poulet et du sérum de poule sur Trypanosoma evansi.

4. — Action « in vitro » du plasma d’embryon
et du sérum de poule sur Trypanosoma evansi,

Tandis que I'embryon de poulet parait extrémement sensible
4 Trypanosoma evansi, il semble bien que le poussin éclos avec
une infection sanguine, développe la méme résistance 4 Trypa-
nosoma evansi que la poule adulte. Dés lors 1’étude du compor-
tement in vifro de Trypanosoma evansi s’avérait intéressante
vis-a-vis de plasma citraté d’embryon de poulet normal, de
sérum de poule normale ainsi que de poule née avec des try-
panosomes ou inoculée avec ceux-ci.

Technique : Dix gouttes de liquide de Tyrode étaient mélan-
gées & deux gouttes de plasma ou de sérum et & une goutte de
sang d’embryon de poulet infecté par des Trypanosoma evansi.
La mobilité des trypanosomes était observée au microscope,
a la température ordinaire du laboratoire. Dés que celle-ci avait
entiérement disparue dans 1'un des mélanges mis en expérience,
deux souris étaient inoculées intrapéritonéalement avec chacun
des divers mélanges. C’est en présence du sérum de poule nor-
male aprés des temps variant de 1/4 d’heure & 3 heures que
I'immobilité compléte de tous les trypanosomes fut toujours
observée en premier lieu. A ce moment en présence de plasma
citraté d’embryon ainsi qu’en présence de sérum de poule
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inoculée préalablement, quelques trypanosomes mobiles se
voyaient encore d’habitude & |'examen microscopique.

Le plasma citraté était prélevé dans le coeur des embryons
de poulet normaux au 17° jour d’incubation ou & la pipette
dans le réseau veineux allantoidien. Le sérum normal utilisé
dans ces expériences provenait de deux poules: N 1 et N 2.
Le sérum « anti-T. evansi » provenait de deux poules injec-
tées avec des Trypanosoma evansi. La poule E | recut une
injection de sang trypanosé d'un poussin et trois injections de
sang trypanosé d'embryon de poulet, chacune espacée d’une
semaine, et son sang fut recueilli deux mois aprés la premiére
injection. La poule E 2 regut & des intervalles de trois jours une
injection sous-cutanée de sang riche en Trypanosoma evansi
et provenant de poussin, d’embryons de poulet et de cobaye.
Son sang fut recueilli vingt jours aprés la premiére injection.
Enfin I'activité du sérum du poussin infecté n° 3, éclos aprés
inoculation chorio-allantoidienne et devenu poule adulte de
cing mois, fut elle aussi recherchée vis-a-vis de Trypanosoma
evansi, L’action du plasma d’embryon de poulet et du sérum
de poule normale et « anti-T. evansi » fut recherchée in vitro
au cours des huit observations que voici.

Observation n° | : deux verres de montre contiennent, I'un des Trypanosoma
evansi d’embryon de poulet infecté en présence de sérum de poule normale
(N 1), l'autre des Trypanosoma evansi en présence de sérum de poule injectée
avec des Trypanosoma appartenant & la méme espéce et & la méme souche
(E. 1). Aprés une heure de contact les trypanosomes sont immobiles dans le
premier verre de montre (N 1) tandis qu’ils apparaissent normaux dans les
deuxieéme (E 1). Deux souris sont alors inoculées avec les trypanosomes ayant
subi 'action du sérum E |, et deux souris avec les trypanosomes ayant subi
I'action du sérum N 1. Les souris E. | présentent des Trypanosoma evansi dans
le sang aprés 4 jours et meurent aprés cing et six jours, Les souris N | pré-
sentent des Trypanosoma evansi dans le sang aprés dix jours et meurent aprés
treize jours.

Observation n° 2 : trois verres de montre contiennent des Trypanosoma
evansi d'embryon de poulet infecté, en présence de plasma citraté d’embryon
de poulet normal, de sérum de la poule E | et de sérum de la poule normale
N 1. Aprés une heure et quart de contact les trypanosomes sont mobiles dans
les deux premiers verres de montre, tandis qu'il sont trés rares et immobiles
dans le troisitme. Des souris sont inoculées & ce moment. Sur les quatre souris
des deux premiers mélanges, trois meurent aprés quatre jours d’une infection
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massive & Trypanosoma evansi {une souris est mangée le lendemain de 1'inocu-
lation). Les deux souris inoculées avec le « T. evansi-N | » restent indemnes
pendant les quinze jours qui suivent | inoculation et survivent.

Observation n° 3 : trois contacts sont établis, identiques & ceux de 1'expé-
rience précédente, mais avec des Trypanosoma evansi provenant d'un autre
embryon de poulet infecté. Six souris sont injectées aprés trois quart d'heure
d'examen in vitro. Seules les souris inoculées avec les « T, evansi-N | » sur-
vivent, tandis que les autres s’infectent le troisidme jour et meurent le qua-
tri¢me et cinquiéme jour.

Observation n® 4 : deux verres de montre contiennent des Trypanosoma
evansi d’embryon de poulet infecté, 1'un en présence de sérum de la poule E 2,
I'autre en présence de sérum de la poule normale N 1. Aprés trois quart
d’heure de contact, les trypanosomes sont mobiles dans le premier mélange
et immobiles dans le second. Une souris inoculée avec les « T. evansi-E 2»
présente des trypanosomes dans le sang & partir du quatridme jour et meurt
le huitiéme jour. Une souris inoculée avec les « T. evansi-N | » ne s’infecte pas.

Observation n® 5 : deux verres de montre contiennent des Trypanosoma
evansi, I'un en présence de sérum de la poule E 2, 'autre en présence de
sérum de la poule normale N 2. Aprés un contact trés court d'un quart d’heure
les trypanosomes, déja trés peu vifs au départ de |'expérience, sont immobiles
dans le mélange contenant le sérum de poule normale. Ils bougent encore
faiblement dans le mélange contenant le sérum de la poule E 2. Deux souris
injectées avec les « T. evansi-N 2 » sont normales quinze jours aprés I'inocula-
tion, tandis que deux souris inoculdes avi:c les « T. evansi-E 2» meurent
aprés quatre jours.

Observation n° 6 : deux contacts sont établis, identiques & ceux de 1’expé-
rience précédente (Observation n® 5) mais avec des Trypanosoma evansi pro-
venant d'un autre embryon de poulet infecté. Quatre souris sont injectées aprés
une demi-heure de contact in vitro. Les deux souris inoculées avec les « T.
evansi-N 2 » immobiles survivent aprés 30 jours, tandis que les deux autres,
inoculées avec les « T. evansi-E 2 », s'infectent le septidme jour aprés l'inocu-
lation et meurent le huititme.

Observation n° 7 : deux verres de montre contiennent des Trypanosoma
evansi provenant d'un embryon de poulet infecté, I'un en présence de sérum
de la poule normale N 1, I'autre en présence de sérum de la poule ex-poussin
n® 3, Aprés deux heures de contact quelques trypanosomes bougent encore
faiblement dans les deux mélanges. Aprés deux heures d'attente supplémen-
taire la mobilité est extrémement réduite partout. Les inoculations aux souris
avec 'un et 'autre mélanges restent négatives.

Observation n® 8 : deux contacts sont &tablis comme dans I'expérience pré-
cédente (Observation n° 7), mais pour I'un d’eux en présence de sérum de la
poule normale N 2. Ici aussi aprés un examen prolongé de cing heures le
comportement des Trypanosomes des deux mélanges n'est gudre différent
et les inoculations & la souris restent négatives.
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Il est impossible de tirer des conclusions valables du nombre
trés restreint d'observations réunies ici. En d’autres circonstan-
ces plus favorables il efit fallu comparer entre eux les sérums de
nombreuses poules normales ainsi que les sérums prélevés avant
et aprés les injections de Trypanosoma evansi. Etant donné la
possibilité de grandes variations individuelles dans le pouvoir
trypanocide des sérums, je ne crois pas que 1'on puisse retenir
et interpréter le fait, cependant constant dans mes observations,
que le pouvoir trypanocide du sérum normal semble plus élevé
que celui du sérum anti Evansi. Le sérum de poule normal
parait posséder un pouvoir trypanocide trés net in vitro sur
Trypanosoma evansi. La poule « ex-poussin n° 3 trypanosé »
s’est comportée & cet égard comme une poule normale. Par
contre, il semble bien que le plasma d’embryon de poulet ait
un pouvoir trypanocide trés réduit, voire nul sur ce méme trypa-
nosome. Ce fait est & rapprocher de celui signalé par Yorke,
Adams et-Murgatroyd (1930), dans leur exposé trés complet de
’action in vitro du sérum humain sur les trypanosomes patho-
génes et suivant lequel le sérum d’adulte seul serait actif dans
certains cas, celui de nouveau-né étant dépourvu de tout pou-
voir trypanocide (Rosenthal et Kleemann). Ce sont la les
seules conslusions qui se dégagent de ces expériences in vitro.
Elles confirment au reste nos expériences in vivo.

5. — Interprétation.

Certains trypanosomes sont pathogénes pour 'embryon de
poulet, tandis qu’ils ne déterminent qu'une infection inappa-
rente ou méme aucun parasitisme chez la poule adulte. Les
auteurs qui ont établi ces faits n'ont pas étudié le mécanisme de
I'infection chez ’embryon de poulet et chez la poule adulte,
non plus qu'ils n'ont recherché les facteurs qui le déterminent.

L’obtention de poussins trypanosés lors de leur éclosion m’a
permis d’étudier le mécanisme qui régle la sensibilité a I'infec-
tion de 'embryon et la résistance & cette méme infection du
poussin et de la poule, Ce mécanisme apparait clairement. Le
poussin éclos développe une résistance qui se traduit par une
régression de la multiplication des trypanosomes et par une
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extinction rapide de I'infection. Il est fort possible que 1'em-
bryon de poulet commence de développer ceite résistance dans
les derniers jours de I'incubation, soit & partir du 16° jour et que
I'on puisse ainsi expliquer 1'échec des inoculations effectuées
aprés le 17° jour d’incubation. Si le mécanisme de I'infection
semble ainsi découvert, les facteurs qui le déterminent restent
obscurs. Avec Taliaferro il est opportun de rappeler les deux
propositions qui formulent la base immunologique de la patho-
génicité des trypanosomes,.

1) Vis-a-vis de trypanosomes pathogenes, les animaux réa-
gissent ou bien sans développer de résistance (souris), ou bien
en produisant périodiquement une trypanolysine (cobaye, porc,
chien) qui n’est jamais définitivement efficace parce qu’elle
ne tue pas tous les parasites et que ceux qui survivent se repro-
duisent aprés les crises.

2) Vis-a-vis de trypanosomes non pathogénes les animaux
développent un anticorps qui inhibe complétement le pouvoir
de reproduction (division cellulaire) des parasites. La produc-
tion de ce facteur d’inhibition de la reproduction serait la base
immunologique de la non-pathogénicité des trypanosomes.

Dans la premiére éventualité il y aurait production d’anti-
corps trypanolytiques; dans la deuxiéme, production d’anticorps
appelés « ablastiques » par Taliaferro. La sensibilité du rat vis-
a-vis de Trypanosoma lewisi a été interprétée de la sorte. La
production d’anticorps trypanolytiques et ablastiques serait fai-
ble ou nulle chez les jeunes rats qui succombent & 1'infection
par Trypanosoma lewisi. Les rats adultes infectés par ce trypa-
nosome seraient, par contre, bons producteurs d’ablastine et
survivraient ainsi & I'infection. Le pouvoir plus développé chez
le rat adulte de former !'anticorps ablastique est considéré par
Culbertson et Wotton comme un facteur capital dans la résis-
tance plus grande des rats 4gés a I'infection par Trypanosoma
lewisi. Par analogie on pourrait interpréter la sensibilité¢ du
poulet vis-A-vis de Trypanosoma evansi en admettant que 1’em-
bryon dans I’éeuf jusque vers la fin de I'incubation. est démuni
du pouvoir d’élaborer des anticorps ablastiques, tandis que
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peut-&tre peu avant 1'éclosion, mais certainement apres celle-ci,
le poussin produit I'ablastine et surmonte l'infection.

Il semble cependant que d'autres facteurs puissent intervenir
dans I'acquisition de I'immunité d’dge. Plusieurs auteurs ont
démontré que le mécanisme de production des anticorps ne se
déclenchait que progressivement aprés la naissance chez les
animaux (B. Musca et A. Virondo, 1933; ]. Freud, 1930;
L. Baumgartner, 1934). Chez les jeunes rats infectés par Try-
panosoma equiperdum ’action de la Germanine est moins
rapide que chez des rats dgés (J. T. Culbertson, 1939). Cette
différence est en relation probable avec un pouvoir de phago-
cytose plus grand chez les rats adultes. Des rats dgés de moins
de 12 jours sont sensibles & Trypanosoma cruzi par la bouche.
Au deld de 20 jours ils résistent & ce mode d’inoculation expé-
rimentale (M. H. Kolodny, 1939). Des rats 4gés de moins de
30 jours présentent des infections & Trypanosoma cruzi moins
intenses pendant les mois d’été que pendant I’automne, |’hiver
et le printemps (M. H. Kolodny). Plutét que d’attribuer cette
influence saisonniére aux facteurs physiques environnants, il
semble qu’il faille surtout envisager des variations biochimiques
et des fluctuations endocrines qui peuvent déterminer dans 1'or-
ganisme des troubles physiologiques se répercutant sur le méca-
nisme normal de production des anticorps (M. Schultz, 1934;
J. H. Dingle, R. K. Meyer et E. L.. Gustus, 1936). La période
d’activité immunologique la plus développée coincide avec le
début de la maturité physiologique (M. H. Kolodny, 1940).

Il serait imprudent de considérer la résistance d'dge du seul
point de vue immunologique. La production des anticorps n’est
pas seule & se développer au cours de la maturation de ’animal.
Différents facteurs participent probablement a la « résistance
d’age », qui agissent de facon croissante au cours du dévelop-
pement de I'animal, tels la régulation thermique, la perméa-
bilité des tissus, les sécrétions endocrines. Les réponses réticulo-
endothéliales aux organismes infectants varient aussi avec 1'age.
C’est ainsi que les jeunes rats ne présentent pas comme les
sujets Agés la réponse leucocytaire et monocytique a l'infec-
tion par Trypanosoma lewisi (C. ]J. Duca, 1939). Les phago-
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cytes des jeunes rats exercent aussi, semble-t-il, une activité
fonctionnelle moins active que ceux des rats adultes (Culbert-
son, 1939). Des rats adultes, mais mal développés et physio-
logiquement déficients, présentent d'ailleurs vis-a-vis des infec-
tions & Trypanosoma lewisi la méme sensibilité que de jeunes
rats (J. T. Culbertson et R. M. Wotton, 1939). Ce fait démontre
bien que la résistance & I'infection dépend de nombreux fac-
teurs.

Pour I’embryon de poulet I'influence de facteurs étrangers a
I'immunité pourrait étre particulidrement importante. Au cours
de son développement surgissent en effet des modifications
importantes du métabolisme général. La production d’anhy-
dride carbonique croit pendant I'incubation 2 la suite de 1'aug-
mentation des contractions cardiaques et des mouvements de
I'embryon dans le liquide amniotique. Jusqu'au 19° jour l'em-
bryon de poulet se comporte comme un animal & sang froid.
La transition vers I’homéothermie se développerait graduelle-
ment suivant certains auteurs du 13° au 18° jour d'incubation.
Aprés I'éclosion la température est notablement plus élevée
ainsi que le métabolisme. Au début de son développement
I'embryon de poulet puise ses sources d'énergie dans I'utilisa-
tion des hydrates de carbone et des protéines. A partir du
15° jour de l'incubation I’embryon utilise surtout les graisses
du jaune d’ceuf : ovolécithine, acides gras (renseignements trou-
vés dans Chemical Embryology de Needham, 1930). Or, nous
savons, depuis les travaux de Bergenhem et Fahraeus (1936),
que chez les Mammiféres le sang contient une lécithinase qui
dédouble la lécithine en acide oléique et en lysolécithine. Cette
derniére substance constitue un facteur déterminant capital de
I'hémolyse physiologique spontanée. Il est dés lors possible de
formuler I’hypothése d’un mécanisme semblable déclenché chez
I’embryon du poulet & partir du 15° jour d’incubation & la suite
de 1'utilisation prépondérante de 1’ovolécithine du jaune d’ceuf.
Toutes les modifications physico-chimiques qui s’opérent autour
du phénomeéne de I'éclosion devront &tre envisagées, et des
expériences seront entreprises dans ce sens dés le retour & des
circonstances plus favorables,
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6. — Conclusions.

Voici les conclusions qui découlent de mes observations :

1° La sensibilité de 1'embryon de poulet varie suivant 1'es-
péce de trypanosome, et sans doute aussi suivant la souche.
Les deux souches de Trypanosoma evansi utilisées dans mes
expériences se sont montrées trés virulentes.

2° Mé@me avec des trypanosomes trés pathogénes pour I'em-
bryon de poulet, tels que Trypanosoma brucei et evansi, !'in-
fection ne réussit pas avec la régularité que nous connaissons
chez les mammiféres sensibles.

3° L’embryon de poulet est surtout sensible entre les 8° et
14° jours d’incubation. Aprés le 16° jour, 'infection ne semble
plus réussir. _

4° Les trypanosomes apparaissent dans le sang de I’embryon
le 4° jour qui suit I'inoculation, la septicémie croit jusqu'au
7° jour et la mort survient généralement le 8° ou 9 jour.

5° Dans certains cas les embryons inoculés au dixieéme jour
d’incubation éclosent apparemment indemnes. Il semble qu’il
se soit agi dans ces cas d’infections différées et moins aigués.

6° A trois reprises j'ai pu observer au cours d’infections
différées, 1'éclosion d'un poussin présentant un grand nombre
de trypanosomes dans le sang.

7° Alors que l'infection de '’embryon de poulet est le plus
souvent mortelle, celle qui se prolongea chez les trois poussins
fut rapidement enrayée.

8° Le sérum de poule normale posséde un pouvoir trypano-
cide in vitro vis-a-vis de Trypanosoma evansi. Il semble que
le plasma d’embryon de poulet ait un pouvoir trypanocide trés
réduit, voire nul. L’analogie est frappante avec le fait bien
connu de 'action trypanocide du sérum humain d’adulte et de
I'absence de cette action dans le sérum de nouveau-né.

9° La modification dans la résistance & 'infection trypano-
somique qui sépare l'animal jeune et I'animal adulte (sensi-
bilité du rat vis-d-vis de Trypanosoma lewisi par exemple) et
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qui s’interpréte dans le cadre de I'immunité d’age suivant les
conceptions de Taliaferro par l'action d’anticorps trypanoly-
tiques et ablastiques, se situe plutdt entre |’embryon de poulet
et le poussin éclos qu'entre le poussin et la poule adulte.

10° Le renversement de la sensibilité & certains Trypanosomes
qui se situe au voisinage de 1'éclosion pourra peut-étre un jour
étre rattaché & des facteurs physico-chimiques précis. Des modi-
fications profondes du métabolisme général apparaissent peu
avant I’éclosion et au moment de celle-ci. L’étude de ces modi-
fications sera entreprise en des circonstances plus favorables
a ces recherches. ‘

Institut de Médecine Tropicale Prince Léopold,
Anvers.

Samenvatting. — Het kippenembryo is gevoelig aan Trypa-
nosoma evansi na-inenting op de chorio-allantoide membraan
tusschen 8 et 14* dag der broeitijd. Het sterft gewoonlijk 8 of
9 dagen na de inenting. In vitro heeft het kippenembryoplasma
geen of geringe werking op Trypanosoma evansi. Integendeel
weerstaan de kipjes en de volwassen hoenders aan de trypano-
somen. Ook in vitro oefent het normaal hoenderserum een dui-
delijke trypanociede werking tegenover Trypanosoma evansi.

Het uitkomen van een kipje met talrijke trypanosomen in het
bloed werd driemaal bestatigd. Dit leverde een uitstekend
materiaal tot de studie van het mechanisme waarop de weer-
stand tegenover de trypanosomosis rust. Door het ingrijpen van
trypanolytische en ablastische antistoffen kan dit mechanisme
wel uitgelegd worden volgens de klassieke opvattingen der
immuniteitsleer en meer in 't bijzonder van de zoogenaamde
ouderdomsimmuniteit, De tusschenkomst van physico-chemi-
sche factors moet nochtans ook ingezien worden. De belang-
rijke veranderingen welke zich in het algemeen metabolisme
voordoen, kort véér het uitkomen van het kipje, zullen later
bestudeerd worden.
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Fig. 1.

Fig. 2.

Trypanosomes d'involution et corps trypanolytiques cing jours aprés 1'éclosion

du poussin n° 1. (Photo M. Chardome x 1400.)





