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ARTICLES ORIGINAUX 

Immunologie de la Streptothricose 
cutafiée des bovins. Essai de vaccination 

par P. P~REAU et 1. CHAAWON 

(avec la collaboration technique de Mlle P. GAYT) 

RÉSUMÉ 

L’élude immunolagique de la streptothricose cutan& des bovidés peut très 
bien s’exéculer par les méthodes sérologiques hqbituellement employ&r 
pour I’6tude de la plupart des maladies infectieuses du b$toil. à l’exception 

de la dMotion du camplknent. 
En portanl du fait que cette maladie peut être consid&& comme une Infeciion 

boct&rienne. des aais de voccinofion ont 6th effeciués sur le terrain, afin d,e 
voir s’il kit possible d’immuniser le b&oil des zones d’enzaoi~e. 

Le mode de préparation du vaccin esi dkrit et les r&tiltats de ces essoir de 

protection son1 rapporS?. 
Ceile vaccination ne semble conf&er aux bovins aucune protection bien que 

des anticorpr spécifiques soient prérents daqs le sérum des animaux vaccin&. 

L’importance de la streptothricose des bovidés 
sur le plan pathologique et sur le plan écono- 
mique n’est plus 0 souligner. 

Seuls les traitements ixodicides, pour autant 
qu’on puisse les effectuer de façon suivie, per- 
metteni de réduire les atteintes de la maladie : 
mais dans les régions d’enzootie. nombreux sont 
les éleveurs qui ne peuvent faire bénéficierleurs 
troupeaux de ces traitements périodiques, dont 
on ne recommandera jamais assez la pratique. 
Aussi vaut-il la peine d’essayer d’autres moyens 
de prophylaxie qui pourraient s’employer con- 
jointement à la lutte contre les tiques. 

L’immunisation du bétail contre cette maladie 
est-elle possible ? 

Une vacclnatlon serait-elle bbnéfique. même 
si elle ne Conf&it qu’une protection partielle ? 
Cest paur apporter une réponse à cette ques- 

tion qu’ont &é effectués les essais décrits dans 
cette note. 

II est certain que, dès le départ, des constata- 
tions défavorables existaient : 

1. Dans la maladie naturelle, il est fréquent 
d’observer des bovins qui ont, 0 répétition’ et 
durant plusieurs années, des lésions saisonnières 
de streptothricose ; la majorité des auteurs en o. 
toujours déduit que la maladie naturelle ne Iais- 
sait derrière elle aucune immunité. 

2. Le lapin ne semble pas immulisé par une 
première infection expérimentale, encore que 
les infections ultérieuyes aient en général une 
évolution plus fruste et provoquent des Iésio~s 
moins sévères. 

Toutefoi$ G. MEMERY et G. THIERY (2) rop- 
pelaient erg 1960 que ce problèwe restait obscur 
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car d’autres observations laissaient à oenser frequence et la sévérité descasnaturelsdestrep- 
tothricose. qu’une immunité post-infectieuse, relativ, sa”! 

doute, devait exister. 

Mais nous savions qu’il existe une immuno- 
logie de la streptothricose (nous y  reviendron! 
plus loin) et que des anticorps sp,écitïques se 
trouvent aussi bien dans le sérum des malade! 
naturels que dans ceux des animaux de labora. 
taire soumis au protocole habituel de prépara- 
tion dessérums ; oprion, nous pouvions formuler 
l’hypothèse de I’exirtenced’anticorpsprotecteurs 
confondus ou non avec les anticorps témoins de 
l’infection. 

Par ailleurs. la sensibilité bien connue de 
Dermatophilus congolensis auxantibiotiques anti- 
bactériens et non aux antlfongiques nous incitait 
à croire qu’il s’agissait là d’un actinomycète 
vrai et que la streptothricose pouvait être consi- 
dérée comme une maladie bactérienne contre 
laquelle ii était peut être possible d’immuniser 
le bétail. 

La composition chimique des parois des a$- 
nomycètes est très voisine de celle des parois 
des bactéries gram-positives comme le confirme 
le récent travail de H. LECHEVALIER et M. P. 
LECHEVALIER (1) ; ces auteurs insistent à nou- 
veau sur la valeur des différents critères d’assi- 
milation des actinomycètes aux bactéries. 

Nous citons ici le préambule de leur étude, 
pensant qu’il s’adresse tout autant aux vétéri- 
naires qu’aux médecins de l’homme : 

«Pour des raisons de pathologie, les méde- 
cins ont tendance à considérer les actinomycètes 
comme des champignons. Cependant le dévelop- 
pement de nos connaissances de la biochimie 
et de la morphologie de ces microorganismes ne 
laissent plus aucun doute : les actinomycètes 
sont des bactéries » (1). 

Partant de ce principe, nous avons donc essayé 
de vacciner contre la streptothricose, comme 
nous l’aurions fait pour une autre maladie bac- 
térienne. 

Comme il était impossible d’envisager I’é- 
preuve des bovins vaccinés par une infection 
expérimentale, qui ne provoque rien d’autre 
que l’évolution d’une lésion toujours localisée, 
nous avons simplement observé le comporte- 
ment des animaux vaccinés, laissés dans leurs 
conditions naturelles d’élevage, durant la saison 
des pluies et dans une région connue pour la 

i 

E 

CONDITIONS EXPÉRIMENTALES 
ET MÉTHODE D’IMMUNISATION 

A. Zone des essais. 

La région choisie est la presqu’île du Cap 
vert, cl” Sénégal. 

Elle présentait deux avantages, so proximité 
du laboratoire de Dakar-Hann et sa réputation 
confirmée de pays d’enzootie. 

Nous croyons utile de rappeler ici ses caracté- 
ristiques climatiques, toujours importantes 0 con- 
sidérer en matière de streptothricose. 

Cette zone est soumise au climat subcanarien 
Ld’après HUBERT, in Atlasdescoloniesfrançaises, 
1934), proche du climat saharien, mais beou- 
coup plus tempéré au point de vue thermique 
et hygrométrique grâce à l’influence de l’alizé 
qui souffle en saison sèche. 

La pluviométrie est voisine de celle du climat 
ondamental soudanais (540 mm à Dakar en 
moyenne. en une quarantaine de jours de pluies 
répartis sur 5 à 6 mois au maximum), les mois 
vraiment pluvieuxétantjuillet, août etseptembre. 

A titre indicatif, ,voici la hauteur des précipi- 
tations relevée par la station de Dakar-Y& 
pour les trois dernières années : 

1963 . . . . . 451,5 mm 
1964......... 570.1 mm 
1965 411,7 mm (pour les IOe’a mois) 

6. Animaux. 

Un certain nombre d’entre eux étaient entre- 
‘enus à la ferme annexe du laboratoire à 
jangalkam, mais la majorité appartenait ,à dei 
ileveurs qui. de façon très compréhensive, les 
,nt mis à notre disposition pour ces essais de 
nccination. 

II s’agissait de bétail de race zébu gobra ou 
nétis gobra-N’Doma ou métis gobra-zébu de 
tiauritani,e. 

72 animaux ont été vaccinés en 1964 et,617 
tn 1965. 

i. Vaccin employé. 

II fut d’emblée décidé d’utiliser un vaccin tué 
avec adjuvant : au cours de l’année 1964. un 
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vaccin précipité par l’alun et un vaccin en exci- lés, le milieu ,reste non troublé et l’examen 

pient huileux furent essayés pour uneexpérience microscopique des éléments mycéliens les montre 

préliminaire, tandis qu’en 1965 l’expérience se tous au même stade d’évolution, en phase de 
poursuivit seulement avec ce deuxième type de rroissance et d’élongation : le cloisonnement 

vaccin. des hyphes terminaux n’est pas encore visible. 

1. Souches de D. Congolensis. 

Les souches employées dans cette étude sont 
des souches de notre collection : F,et F, (Tchad), 
H, (Sénégal), 

Dans les 24 heures qui suivent, la résolutic% 
en cocci survient très vite, le milieu se trouble 
et à la fin du 2e jour la culture s’appauvrit en 
:Ormes mycéliennes jeunes ; celle-ci, à lafin du 
3e jour, ne contient plus que des cocci. 

Aucune différence d’ordre morphologique, 
biochimique ou sérologique n’a été relevée 
entre elles. 

2. Préparation du vaccin. 

La culture de Dermotophilus congolensis était 
faite à 370 C dans un fermenteur déjà décrit (3) 
et le milieu était le suivant : 

Le vaccin utilisé en 1964 était constitué par 
une telle culture de 48 heures, concentrée au 
1/4 par sédimentation, homogénéisée à I’Ultra- 
Turrax * et formolée à 5 p, 1.000 ; une même 
récolte servit à la préparation de deux lots, l’un 
précipité par l’alun à 10 p.,l.OOO, I,‘autre addi- 
tionné d’un adjuvani hulleux classique selon les 
proportions suivantes : 

Bacto-Ttyptose Difco 200 g 
Yeast-Extract Difco 25 9 
CINa...................... 
Glucose 

50 g ye;o 

Eau déminé&& Q. S. p, 10 I 
20 9 

1 

Culture formolée concentrée au 1/4 400 ml 
Arlacel 20 .,. 60 ml 
Huile de paraftine Shell Ondina 17 360 ml 

La dose des vaccinale variait de 2 ml pour les 
veaux à 5 ml pour les adultes ; on l’injectait 
par la voie sous-cutanée, au pli du fanon en 
avant du sternum. 

II recevait 5 p, 100 en volume de sérum de 
bœuf et son pH était ajusté à 7,6 ; la stérilisa- 
tion était faite par filtration sur disque Seitz EKS 
et non par autoclavage. de fason à respecter au 
maximum les facteurs de croissance de l’extrait 
de levure. 

Pour une récolte, un volume de 15 litres de 
milieu était ensemencé avec 400 ml d’une culture 
de 48 heures (au stade des touffes mycéliennes). 
La turbine était aussitôt mise en route àsa vitesse 
la plus lente, mais l’aération ne commençait 
que 14 à 16 heures après. L’adjonction d’un 
antimousse (Rhodorsil R. P.) était obligatoire, 
étant donné la présence de sérum dans le milieu : 
à la concentration de 1 à 1,s p, 1.000. l’agent 
onti-moussant a toujours semblé n’avoir aucune 
action sur la croissance et la morphologie des 
diverses souches de D. congolensis que nous 
avons cultivées. 

Les deux types de vaccin contenaient la même 
quantité d’antigène par ml, mais deux doses de 
vaccin à l’alun étaient administrées à 15 jours 
d’intervalle tandis que le vaccin huilein n’était 
Injecté qu’à raison d’une seule dose en une inter- 
vention unique. 

En 1965, levaccin huileuxfutseul employé 0 la 
dose unique de 5 ml pour tous les animaux, avec 
les modifications de préparation suivantes : 

4) II était constitué par le mélange à parties 
égales de deux cultures en fermenteur, l’une 
de 24 heures à la phase mycéllenne, l’autre de 
48 heures à la phase de division en cocci. Une 
souche différente avait servi pour chacune des 
deux récoltes. 

Dans de telles conditions, le cycle cultural de 
I’octinomycète est terminé en un délal qui n’ex- 
cède jamais trois jours. 

Auboutde24heures,doncunedizained’heures 
après le début de I’aératlon, la culture est déjà 
très riche de touffes mycéliennes en flocons étoi- 

b) Tous les germes ont été centrifugés, puis 
lyophilisés afin de normaliser la dose vaccinale 
en fonction du poids en germes secs. La suspen- 

sion ensérum physiologiqueformoléà2,5 p.1.000 
étaitfaite de telle façon que les 5 ml de vaccin 
injectés à chaque bovin contenaient 25 mg de 
germes lyophilisés, ce qui constitue une masse 

* Ultra-Turrox TP la/2 N (Labo-Moderne. Paris). 

265 

Retour au menu



antigéniquë énorme par comparaison ave, 
celle des vaccins bactériens usuels. 
. 

c) Les proportions antigène-adjuvant étaien 
très légèrement modifiées : 

Suspension formolée _. _, . 500 m 
Arlacel 20 70 m 
Huile de paraffine Shell Ondinal7.. 430 m 

L’injection de vaccin fut toujours effectuée fir 
moi-début juin, c’est-à-dire peu avant I’appari, 
tion des pluies : les animaux devaient donc, ( 
priori, être éprouvés par les contamination! 
naturelles, dans un délai de 1 à 4 mois après Ic 
vaccination. 

3. Contrôle de l’innocuité. 

Celle-ci était vérifiée par injection de 4 ml dr 
vaccin à des lapins : avant 50” utilisation dan: 
les troupeaux destinés à l’expérience, le vaccir 
fut aussi injecté à des animaux placés en obser- 
vation au laborotolre de DAKAR-HANN. 

D. Méihodes sérologrques. 

AtÏn de contrôler la réponse sérologique des 
animaux à la vaccination, plusieurs méthodes 
furent essayées selon leurs normes habituelles 
et mises au point avec les sérums de malades 
naturels : agglutinaton sur lame, hémoggiutina- 
tion passive, précipitation interfaciale, immuno- 
diffusion en gélose, déviation du complément. 

1. Agglutination sur lame. 

L’antigène est préparé avec une culture en 
bouillon tryptose-sérum de boeuf, parvenue à 
la phase du cloisonnemenf des hyphes : les 
germes sont centrifugés, lavés trois fois en solu- 
tion physiologique isotonique, remis en suspen- 
sion dans du sérum physiologique formolé h 
5 p. 1.000. Celle-ci est soumise à un broyage à 
l’ultra-Turrax, le temps nécessaire à la frag- 
mentation de tous les éléments mycélienz en 
segments ne dépassant pas la tallle d’une bac- 
térie. 

Une sédimentation en ampoule à décanter 
OU une filtration sur gaze peut aider à éliminer 
les agregats que le broyeur n’a pas réussi à dis- 
perser. 

Le contrôle au microscope est indispensable 
pour juger de l’état final de l’antigène qui doit 

être une suspension stable de fragments mycé- 
liens de taille relativement uniforme, 

La réaction se pratique simplement en mélan- 
geant sur une lame une goutte d’antigène etune 
goutte de sérum pur ou dilué. 

2. Hémagglutination passive. 

Cette r&xtion quantitative nous a fourni de 
bons résultats avec l’emploi : 

a) D’un antigène brut, constitué (par le surna- 
geant descultures de trois jours en’!fermenteur ; 
ce surnageant contient une quantité importante 
d’antigène diffussibles ou issus de la lyse bacté- 
rienne, parmi lesquels CI~ moins un s’adsorbe 
très bien à la surface des hématies. 

b) D’un antigène brut préparé par la lyse 
spontanée en eau distillée merthiolatée à 
1 p, 5.000. durant un long délai (3 mois au moins 
dans notre expérience) et à ~OC, de germes 
récoltés à la phase mycélienne etsoigneusement 
lavés par cinq centrifugations en solution 
physiologique tamponnée (P. B. S. de Dulbecco) 
pour les débarrasser de tout composant du milieu 
de culture. 

Cette lyse. qui correspond à la traditionnelle 
:< maturation » de l’antigène, n’est cependant 
que partielle. Elle peut être considérablement 
xcentuée par un traitement d’une heure aux 
Jltra-sons * et I’antigène,constitué par le wrna- 
3eant final, bien meilleur comme le montre le 
ableau no 1. 

c) D’un antigène polyosidique purifié, extrait 
zlon la méthode classique de WESTPHAL et 
.UDERITZ (5), en traitant une suspense aqueuse 
jense de germes jeunes par le phénol à 
)O p. 100 à 680 C. 

Cet antigène se présente après lyophilisation 
ious laforme habituelle des polyosides bacté- 
.iens : poudre blanche ei aspect cristallin. Ié- 
+reetélostique,dont lasolutionaqueuse, bleutée 
:t opalescente ne mouille ~45 le verre. II est 
:mployé en solution à 1 mg/ml. 

La réaction d’hémagglutination est effectuée 
:n tubes ou en plaques, avec des hématies de 
nouton e? suspension à 0.5 p. 100, sensibilisées 
iurant une heure par un des trois antigènes 
:ités. 

* Appareil MSE Mullord. 20 kilacycles/seconde. 
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Ceux-ci sont dilués de façon appropriée après 
un titrage en échiquier destiné à connaître leur 
sensibilité et effectué vis-à-vis d’un sérum forte- 
ment positif. 

Ces antigènes solubles servent égalementaux 
réactions de précipitation en milieu liquide et en 
milieu gélifié. 

3. Précipitation interfaciale en milieu liquide. 

Elle s’effectue très simplement, à la façon de 
la réaction d’ASCOLI. dans de petits tubes 
3 x 10 mm, en superposant aux sérums des ani- 
mauxmalades ou vaccinés les mêmes antigènes 
solubles que ceux qui sont utilisés dans la réac- 
tion d’hémogglutination indirecte (VOIT photo 

no 2). 

4. Précipite-diffusion en milieu gélifié. 

Deux milieux gélifiés ont été employés avec 
des résultats identiques : 

- Gélose Noble Difco 129 
Véronal sadique.. 5.95 à pH : 8,2 
Merthiolate de sodium. 0.20 
Eau distillée Q. 5.. . 1.W ml 

- Gélose Noble Difco 129 
Merthiolote desodium. 0.20 àpH :7 

P. B.S.(Dulbecco) Q.S. 1,007 ml 

Les antigènes restent les mêmes : toutefois il 
est préférable de les concentrer par lyophilisa- 
tion si l’on veut faire «sortir » plus nettement 
les lignes de précipitation. 

5. Déviation du compl6ment. 

Nous n’avons pas réussi à mettre au point 
une réaction utilisable pour les bovins ; alors 
qu’avec les sérums de lapins immunisés par voie 
intraveineuse, ,il est facile d’employer une mé- 
thode du type KOLMER. dont les résultatssont nets 
et fidèles avec l’antigène total de D. congolensis 
(qu’il soit particulaire ou lysé). la chose semble 
pratiquement impossible avec les sérums des 
bovins atteints. 

On observe bien un phénomène fugace d’inhi- 
bition de la lyse des hématies avec les sérums 
fortement positifs en agglutination Ou en préci- 
pitation, mais la lecture de la réaction est impos- 
sible cor tous les tubes sont rapidement lysés. un 
seul sérum de bceuf s’est révélé positif de facon 
normale sur 19 examinés. 

L’addition de sérum frais de bovin indemne 
(négatif aux autres tests sérologiques) aux 
dilutions des skrums à éprouver n’a pas pe,+mis 
une meilleure lecture ; elle 0 seulement fait 
augmenter de 2 dilutions le titre du seul sérum 
réellement positif que nous avions (bœuf SN). 
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phénomène déjà connu avec les sérums bovins 
notamment en matière de péripneumonie. 

L’antigène ne semble pas en cause dons cet 
échec et il faut certainement voir là un exemple 
de plus de l’incapacité de certains anticorps du 
boeuf à fixer le complément. 

Nous n’avons pas essayé la méthode de fixa- 
tion indirecte. 

E. Contrôle des résulfais. 

C’est par une enquête accomplie dès la finde 
la saison des pluies qu’on a essayé d’apprécier 
la valeur de la vacclnatlon, en comparant la fré- 
quence des cas de streptothricose dans les trou- 
peaux vaccinés à celle observée dans les trou- 
peaux vo181ns non vaccinés. 

RÉSULTATS 

Les observations faites au cours de ces essais 
ont permis d’abord de préciser la sérologie de 
la maladie naturelle, ensuite d’apprécier la 
valeur de la vaccination proposée. 

1. Sérologie de la maladie naturelle des 
bovins. 

L’évolution des lésions naturelles de strepto- 
thricose entraîne chez le bœuf l’apparition d’an- 
ticorps spécifiques qui peuvent facilement se 
déceler par les méthodes sérologiques indiquées. 

Ces anticorps existent chez les malades à des 
taux très variables, dépendant très vraisembla- 
blement de l’étendue des lésions ou de I’ancien- 
neté de l’infection. 

a) Le test d’agglutination sur lame, pour 
n’être que qualitatif, n’en est pas moins très 
démonstratif (voir photo “0 l), si le toux d’anti- 
corps atteint déjb un niveau élevé. 

b) L’hémagglutination passive montre que 
chez les animaux sains il n’existe jamais un titre 
dépassant le 1120, pour notre méthode. 

Sur 50 sérums de bovins de France (considérés 

comme population animale indemne, ce qui 
n’est peut être pas rIgoureusement exact, 33 
étaient négatifs au lj5, 13 positifs au l/S (++ ou 
+ ou traces), 2 positifs ciu I/l0 (+ ou traces) 
et 2 positifs au Ij20 (traces seulement). 

Les bovins africains sains de zone sahélienne 
sèche ne dépassent pas non plus ce titredel/ ; 
16 zébus du Djoloff, parfaitement indemnes et 
transhumant annuellement entre Diourbel et 
Fatick au Sénégal nous ont donné les titres sui- 
vants : 

11 sont négatifs 0” I/l0 
2 légèrement positifs (traces) au I/l0 
2 positifs (+) au I/l0 
1 positif (++) cw 1/20. 

Par contre, les animaux vivant enzoned’enzoo- 
tie (c’est le cas de la presqu’île du Cap!/&) 

266 

Retour au menu



photo no 2. - Précipitation interfociole en milieu liquide. 
eileciuée avec 3 sérums de malades. 

peuvent avoir une sérologie positive en l’absence 
de lésions évidentes de streptothricose, comme le 
montrent les exemples suivants : 

Sur 9 animaux entretenus à la forme du 
Sangalkom, 2 dépassent le Ij20, atleignont res- 
pectivement 1/40 et 1/120. 

Sur 28 animaux entretenus dans la région 
de Thiès, 5 dépassent le 1/20. atteignant I/+l, 
Ij80 et 1/160. 

Dans ces deux exemples, il s’agit detroupeaux 
où, l’année précédente, on avait observé plu- 
sieurs cas de streptothricose, guéris d’ailleurs 
sans séquelles au retour de la saison sèche et 
ces titres positifs mesurent très vraisemblable- 
ment des anticorps résiduels,témoins d’une infec- 
tion antérieure. 

Les bovins en phase clinique de la maladie 
ont, au contraire, une sérologie positive très 
nette comme le montre la photo no4 et les titres 
d’hémagglutination peuvent atteindre le 1/2560. 

Les résultats obtenus avec l’antigène total 
de lyse sont en général en bonne concordance 
avec ceux qu’on obtient pour les mêmes sérumr 
avec l’antigène polyosidique purifié (voir ta 
bleau Il) ; toutefois cette concordance n’est par 

Photo na 3. -Précipita-diffusion en gélose. 
Au centre, l’antigène tolal de lyse trailé aux ultra-sons. 

A id périphérie, Ier sérums : 

1. Immunsérum de lapin 4. Zébu M. 3 
2. Zébu M. 1 5. Zébu M. 4 
3. Zébu M. 2 6. Z6bu 983 

absolue et l’on trouve des s&ums dont le titre 
d’hémagglutination varie fortement selon l’an- 
tigène employé. 

Avec ce deuxième antigène n’intervient vrai- 
semblablement qu’un unique système antigène- 
anticorps (hoptène’ polyosidique seul adsorbé à 
la surface des hématies). tandis qu’avec le pre- 
mier plusieurs fractions antigéniques doivent 
intervenir, avec effet de compétition ou d’inhi- 
bition d’adarption sur les globules rouges. Les 
concentrations sériques des anticorps respectifs 
pouvant être différentes, c’est vraisemblable- 
ment l’explication des différences de titre obser- 
vées. 

c) Les animaux atteints de streptothricose 
possèdent dans leur sérum des précipitines cor- 
respondant aux divers antigènes ou motifs anti- 
géniques spécifiques de D, congolensis ; alors 
que la précipitation interfaciale en milieu liquide 
peut être considérée comme toujours positive, 
c’est beaucoup moins vrai pour la précipitation 
en milieu gélifié. méthode moins sensible. 
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Sur 23 sérums d’animaux atteints à des degrés 
divers, 8 ne fournissaient aucune ligne de pré- 
cipitation. 

Si l’on décèle dans les sérums les meilleurs 
ou moins 5 anticorps précipitanfs, il est plus fré- 
quent de n’en trouver que de 1 à 4 (voir photo 

no 3). 
II faut noter que nous n’avons jamais réussi 

à préparer avec des lapins des sérums pouvant 
servir, autant que ceux des bovins naturellement 
infectés, à l’analyse antigénique de I’actinomy- 
tète, bien que ces sérums de lapin aient eu de 
hauts titres en agglutination et déwation du com- 
plément. 

2. Valeur de la vaccination : 

a) Innocuit& : 

Les vaccins essayés sont parfaitement inoffen- 
sifs aussi bien pour le lopin que pour les bovins. 

Le vaccin prkipité à l’alun entraîne la for- 
mation d’un petit nodule dur, de la grosseur 
d’une noix, disparaissant presque complète- 
ment en 3 semaines. 

Le vaccin en adjuvant huileux provoque une 
rkction inflammatoire plus importante, œdé- 
mateuse, atteignant en général la taille d’une 
orange et quelquefols celle du poing ; elle passe 
par un maximum entre le IOe et le IY jour après 
l’inoculation et disparaît au bout de 4 à 6 se- 
maines en ne laissant persister qu’un nodule dur 
dans l’épaisseur du fanon. II n’y a jamais d’ab- 
cédation lorsque l’injection a été faite propre- 
ment. Les propri,étaires n’ont signalé ouune 
baisse appréciable de la sécrétion lactée. 

b) Réponse sérologique des animaux vaccinés 

II est apparu dès les premiers essais de 1964, 
ce qui n’est pas pour surprendre, qu’une seule 
injection de vaccin huileux provoquait une 
montée d’anticorps plus nette que deux injec- 
tions de vaccin précipité par l’alun effectuée: 
à 15 jours d’intervalle bien que dans les deux 
cas la masse ontigénique injectée ait été Ic 
même. C’est d’ailleurs la raison pour laquelle 
en 1965. nous oyons employé exclusivement Ir 
vaccin en excipient huileux dans les essais dr 
vaccinailon à gronde échelle. 

Le phénomène est particulièrement net che; 
le lapin, où les anticorps HA atteignent le 1/16C 

!n 5 à 6 semaines, alors qu’ils ne dépassent 
luère le I/l0 avec le vaccin à l’alun (pour une 
eule injection et non deux comme chez les 
lovins). 

L’agglutination sur lames effectuée avec des 
Mutions sériques allant du lj2 au I/l6 est moins 
iémonstrotive quant à cette distlnction entre les 
valeurs des deux procédés d’immunisation. 

Le tableau no Ill indique l’ordre de grondeur 
de cette élévation post-vaccinale du titre des 
anticorps spécifiques chez les bovins : celle-ci 
+est pas parfaitement constante, mais pour 
la majorité des animaux. elle est très nette. 

Ces différences de réponse sérologique n’ont 
rien de surprenant : pour certains animaux. 
anciens infectés et guéris, l’injection vaccinale 
eue sans doute un rôle de rappel, ce qui entraîne 
JW forte augmentation de titre ; ppur d’autres 
a même vaccination ne provoque pratiquement 
wcun accroissement du taux des anticorps, 
3hénomène qui n’est pas rare, avec lequel on 
Joit compter en matière d’immunisation du 
bétail sous les tropiques et qui ressort d’une 
insuffisance fonctionnelle d’élaboration des y- 
globulines (4). 

c) Résultats des essais de vaccination : 

Ils montrent que cette vaccination n’entraîne 
aucune protection des animaux contre la strep- 
tothricose : ces expériences viennent donc con- 
firmer ce qui. jusqu’alors, n’était qu’aftïrmé 
ou supposé 0 partir de l’observation du fait 
qu’une première infection naturelle ne proté- 
geait pos contre des atteintes ultérieures. 

En 1964, I’en,quête effectuée en fin de saison 
des pluies permet de voir que sur 39 zébus 
vaccinés par le vaccin à l’alun, 4 ont eu des 
lésions de streptothriose ,: pour le vaccin en 
adjuvant huileux, sur 33 sébus, 2 ont été atteints. 
La proportion de cas observés dans les lots 
témoins (faisant partie des mêmes troupeaw) 
était du même ordre de’grandeur :l en moyenne 
pour 10 anlmoux. 

Cependant. tous ces cas étaient bénins et évo- 
luèrent assez vite vers une guérison spontanée ; 
il devenait alors difficile de savoir siil s’agissait 
d’une protection relative dûe à la vaccination 
ou -si, tout simplement, l’année 1964 était, dans 
la presqu’île du Cap Vert, une année défavo- 
rable por ses caractéristiques climatiques (ou une 
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outre raison) à l’extension ou à la gravité de 
I’enzootie annuelle. 

II est a retenir que les vaccinés comme les 
témoins avaient subi au cours de cette saison 
pluvieuse. des traitements ixodicides assez régu- 
liers etquelestiquesétaientfortpeunombreuses. 

En 1965, 617 animaux reçurent ou mois de 
juin vne injection de vaccin, en adjuvant hui- 
leux ; l’enquête finale fut effectuée au début 
du mois de novembre et permit de contrôler 
l’état sanitaire de 350 rébus seulement, car des 
éleveurs avaient déjà commencé leur transhu- 
mance annuelle et leurs troupeaux ne purent 
être retrouvés. 

Cette fois, les pertes directement imputables 
à la streptothricose furent très nettes tant chez 

les vaccinés que chez les témoins et les cas de 
streptothricose généralisée fréquents, ainsi qu’en 
témoignent les exemples précis suivants : 

10 Dans un troupeau de 114 zébus (44veaux 
et 70 adultes) tous apparemment indemnes lors 
de la vaccination, 19 cas sont observés de tÎn 
juin à fÏn octobre, les premiers débutant peu 
après les premières pluies. 

20 pans un second troupeau de 83 zébus 
(38 veaux et 45adultes) indemnes aussi de strep- 
tothricose au jour de la vaccination. 20 animaux 
furent atteints, le plus souvent de forme généra- 
lisée. 

30 Dans un troisième troupeau de 142 zébus 
(51 veaux et 91 adultes) 10 animaux, des adultes 
exclusivement, furent sévèrement atteints et un 
cas fut mortel. Le fait qu’aucun veau n’ait eu de 
ksions est attribué par le propriétaireà l’influence 
heureuse de l’emploi systématique d’une pan;, 
made antiseptique sur toute lésion cutanée sus- 
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pecte. dès son apparition (ce traitement était 
réservé aux seuls veaux). 

II faut souligner encore que les tiques étaient 
très nombreuses sur tous ces animaux, contrai- 
rement à ce qui avait été observé l’année précé- 
dente. 

L’expérience de 1965 montre donc qu’avec 
un antigène concentré incorporé dans un adju- 
vant habituellement ‘très efficace on provoque 
l’apparition d’anticorps incapables de protéger 
les animaux contre l’infection naturelle; il appa- 
mît aussi, à la lumière de ces deux années 
d’observation, qu’à une lourde infestation par 
les tiques se trouve associée une recrudescence 
particulière de la maladie, chose déjà souvent 
observée. 

Bien que I’étiopathogénie de la streptothri- 
case soit encore bien obscure et que le rôle des 
tiques ne puisse être considéré comme vraiment 
d&erminant, l’importance du rôle bénéfique 
des traitements ixodicides trouve dans ces cons- 
jatations un appui supplémentaire. 

CONCLUSIONS 

[Les observations effectuées au cours de ce‘ 
exp&riences permettent d’aboutir aux conclu- 
:.sions suivantes : 

10 II est possible et relativement aisé d’étu- 
dier l’immunologie de la streptothricose, er 
faisant appel aa méthodes sérologiques clas- 

siques utilisées pour la plupart des maladies 
infectieuses, car l’infection cutanée par Dermo- 
iophilus congolensis entraîne chez les malades 
l’élaboration d’anticorps spécifiques facilement 
identifiables. 

Cette skrologie s’effectue avec des antigènes 
de préparation facile. 

Seule apparaît impraticable, pour le moment, 
la réaction de fixation du complément, tout au 
moins dans sa forme usuelle. 

20 L’injection aux bovins d’un vaccin tuécons- 
titué d’une suspension microbienne concentrée, 
incorporée dans un adjuvant huileux, provoque 
l’apparition d’anticorps spécifiques à un taux 
en général significatif. 

30 Ces bovins vaccinés, soumis dans les mois 
qui suivent à l’infection spontanée naturelle, 
ne semblent pas pour autant protégés, car on 
observe chez eux des COS de $reptoihricose 
identiques quant à leur fréquence et à leur gra- 
vité à ceux que l’on observe chez les oninidux 
non vaccinés. 

40 Une fois de plus apparaît la liaison souvent 
reconnue entre la sévérité de I’infestation par 
les tiques et la fréquence des cas destreptothri- 
case : l’intérêt des traitements ixodicides s’en 
trouve encore renforcé. 

hsfitut d’Ehage et de Médecine, 
Vétérinaire des Pays Tropicaux, 
laboratoires de Maisons-Alforf 

et Dakar-Honn. 

If is passible to se+ up on immunologicol rtvdy of bovine cufoneous strepla- 
thricoris by the usuel serological tests. corried OUI in most of infectious diseares 
ofcottle, excepb by ihe fka+ion complementtesk which is na+ procticable. 

In view of the fac+ +ho+ this disease could be conridered os o bacterial infec- 
tion. field experiments were been carried ou+ in attempt to immunize conle 
liwng in endemic areas. by use of vaccine. 

The preporation of this vaccine iz described : the resultr of field lests are 
reported. 

This vaccination daes net give any profection againrt the diseare although 
specific ontibodier are developped in vaccinoted animolr. 
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Se puede estudiar 10 inmunologio de 10 ertreptatricosis cut6neo de 10s bovinor 
media& 10s m&+odor seroliigicor utilizodas hobitualmente paro el studio de 

la mayar parle de las enfermedoder irfecciosos del gonade. excepta el de la 
dervioci6n del complemento. 

La esfreptotricosis puede ser conrideroda camo una enfermedad bacteriana : 
a partir de toi hecho. se efectuoron ensayos de vacunoci6n sobre terreno para 
ver si se podia inmunizar el gonade de IOP ZO~OS de enrooiia. 

Se describe el modo de preparacik de la vocvna y se notan 10s resultador de 
estos ensayas de protection. 
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Note préliminaire 
sur la présence de Fasciola gigantica 

à Madagascar 
par P. DAYNES 

La fasciolose des ruminants. infestation grave 
due à la présence de trémotodes du genre FOX- 
ciola dans les canaux biliaires, est très répandue 
.dans le monde. Dans les pays tempérés c’est 
Fascialo hepofica. la grande douve, qui est en 
a.use alors que dans les Pays chauds on trouve 
.généralement Fasciolo gigantico, la douve géante. 

Jusqu’à ces derniers temps, Madagascar était 
~consid&éeportouscommeexemptedefasciolose. 
,On avait bien rencontré Fasciolo hepatica chez 
des ovins importés d’Europe, en particulier en 
1929 et 1930 (et peut-être dès 1904), mais ces 
parasites ne s’étaient pas multipliés dons l’lle 

{POISSON H., 1929 Bull. Path. exo p. 521). 
Récemment, fin avril 1966, une vache appar- 

tenant à B.. au Centre de K., canton de Maha- 
,x10, district de Tsiroanomandidy, province de 
Tananarive, morte subitement, présentait selon 
ile rapport d’autopsie de nombreux « parasltes 
dans les canaux hépatiques. d’où dégénéres- 
cence totale du foie ». D’après l’agent ayant 
pratiqué l’autopsie. l’animal était maigre et 
anémié. Le foie de couleur pâle présentait des 
taches blanchâtres en surface. mais pas de trace 
d’angiocholite visible de l’extérieur de l’organe. 
Ces parasites des conaux hépatiques ont été 

reconnus comme étant Fasciolo glgontico que 
l’on n’avait encore jamais signalé à Madagas- 
car. L’animal en cause, était une vache de race 
Rana, race laitière des environs deTananarive, 
achetée 2 ans plus tôt à un éleveur de la région 
péri-tananorwenne. Depuis 2 ans cet animal 
fréquentait un pâturage composé de pentes et 
plateauxferralitique, à Heter+ogon, Hyporrhenjo 
et Aristide ainsi qu’un bas fond tourbeux à Cype- 
racées dominantes avec leersro hexondro et 
Panicum glonduliferum. Le pH du bas fkd est 
acide (pH de l’ordre de 4.5). 

Au préalable (c’est-à-dire pendant 3 ans envi- 
ron, cet animal étant âgé de 5 ans) la vache 
vivait dans une région identique, au nord de 
Tananarive. chez D. à Mahitsy. 

Le troupeau auquel appartenait cette vache, 
composéde vaches ou génisses et2taureaux 
a immédiatement fait l’objet d’un examen co- 
proscopique. 

Au total 8 animaux ont présenté dans leurs 
excréments des œufs pouvant faire soupçonner 
lafasciolose. Ces œufs avaient des tailles variant 
de 160 à 180 microns de long sur 80 à 90 microns 
de large. Leur couleur jaunâtre ajoutée à leurs 
dimensions les différencient des ceufs des tré- 
motodes généralement rencontrés (Poromphis- 
tomum, Cotylophoron et Cormyerius). 

F. gigontico a peut-être été importée avec des 
bovins provenant d’Amérique ou d’Afrique (Im- 
portations de bétail brahman du Texas et de 
bétail Sahiwal du Kenya, ces bétails ayant été 
précisément introduits dans le Centre de K.). 

Le fait que F. gigantico ait été rencontrée sur 
un animal né à Madagascar prouve que le cycle 
du parasite s’est fermé sur place. Des recherches 
sur la situation actuellede lafasciolose des bovins 
et sur le vecteur possible (lymnoeo hovorum 1) 
sont entreprises. 

Notons la présence en relativement grand 
nombre de mollusques dans le petit ruisseau de 
réunion des eaux du bas-fond intéressé. Nous 
trouvons de nombreux Bionpholoria et de pres- 
qu’aussi nombreux lymnaeo hovorum infestés de 
formes larvaires de trématodes divers. 

Institut d’Elevage et de Médecine Vétérinaire 
des Pays Trqicoux. 

Laboratoire central de I’Elevoge de Tananarive. 
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RESUMEN 

Par 10 primera vez re ‘nota en Madagascar la prerencio de Fasciolo 

gigonfico en un bovino nacido en el pais. 
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Note sur le cycle biologique 
de Macracanthorh ynchus hirudinaceus 

(Pallas 1781) à Madagascar 
par P. DAYNES 

RÉSUMÉ 

L’auteur dkrit le cycle de M. hirudinoceus réalisé à Madagascar avec pour 
Hote interm6diaire Bricopfis vorioloso (celoniinoe) et pour Hote dbflnitif le 
porc, Sur rcrafo domesticur. II donne des chiffres obtenus en ce qui concerne les 
chronologies évolutives chez I’Ho+e intermédiaire et cher I’Hote definitif. 

INTRODUCTION évolutif est-elle intéressante tant du point de vue 

L’Aconthoc&phalose du porc, due à Macracan- 
biologique que du point de vue prophylactique. 

fhorhynchus hirudinoceus, est une infestation relo- 
tivement fréquente à Madagascar. Dans certaines 

Rappel de l’évolution. 

régions plus de 7 p. 100 des porcelets sont L’évolution de M. hirudinoceus classiquement 

reconnus, par la coproscopie, porteurs d’Acan- décrite nécessite un hôte intermédiaire. 
thocéphales (2), le pourcentage d’animaux réel- Elle est la suivante : 
lement infestés étant nettement supérieur. Les 
porcins sont parfois fortement parasitPs et pré- 

Le porc infesté expulse dans le milieu exté- 

sentent sur l’intestin des lésions très prononcées 
/ rieur ,les embryophores pondus dans son tube 

aux lieux de tixation des helminthes. C’est ainsi 
dlgestlf par la femelle fécondée. Ces embryo- 

que nous rencontrons souvent des jeunes porcs 
phares sont ingérés par des « vers blancs », 
f  ormes 

de 15 à 30 kg, porteurs de 30 à 40 aconthocé- 
larvaires de divers coléoptères score- 

phales. Signalons le cas d’un porcelet pesant 
beidoe en général, 

5 kg en très mauvais état et mort de cachexie. 
Selon les régions les insectes suivants ont été 

reconnus comme étant les hôtes intermédiaires 
II était porteur de 52 acanthocéphales. 

L’Acanthocéphalose. bénigne en général dans 
possibles de M. hirudinoceus (4) (6) (8). 

les infestations pouci-parasitaires hors les rares Europe : 

cas de perforation intestinale. est loin d’être Melolontho meloloothho Scorobeidoe 
négligeable dans des cas semblables où elle ~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ _ 
entraîne retards de croissance et amoigrisse- Cefonio ourata - 
ments pouvant conduire souvent à la mort. Liocolo brevifarsis - 

ANTIPIN (1) estime que l’issue fatale est le 
lot de 30 p. 100 des animaux infestés dans les Amérique du Nord : 

régions où cette parasitose prend une allure Phyllophaga rugosa 
enzootique. Lochnosterno ormota - 

Le traitement de cette helminthose est actuel- Xyloryctes soiyrus - 

lement des plus aléatoires aussi l’étude du cycle Cotinis nitido - 

2n 
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Amérique du Sud : 1 mûre de M. hirudinoceus récoltéeoueiaues heures 

Phaenurus splendidus - 
Gromphas lacordairei - 

Asie : 

Gymnopleurus wpsus 
Harpolus tridens Carobidoe 
Blatello germonico Blatfidae (Dicfyopfère) 

L’embryon de I’Acanthocéphale est libéré 
dans le tube digestif de l’hôte intermédiaire qui, 
sauf dans le cas de Bloiello ~ermamco, est un 
coléoptère et la plupart du temps un Scorobeidoe. 

Cet embryon, I’Acanthor, traverse la paroi 
du tube digestif et va s’enkyster dans la cavité 
générale de son hôte. Appelée alors Acon- 
thello (10) la larve d’acanthocéphale mûrit et 
devient infestante(Juvénile ou Post-larve) (10) (3). 

Si, alors, elle est absorbée par un porc elle se 
développe dans l’intestin grêle de celui-ci en un 
ocanthocéphale adulte. Le porc ingère les acan- 
thelles infestantes en consommant les vers blancs 
infestés, vers blancs dont il est friand et qu’il 
irouve en fouillant le sol. 

Matériel et méthode. 

Aucun hôte intermédiaire’ n’étant sûrement 
connu à Madagascar nous nous sommes surtout 
attachés à trouver des hôtes intermédiaires 
possibles. 

Nous wons été ,amenés à élever des «vers 
blancs », larves de coléoptères, récoltés dans la 
nature. Nous avons choisi ces vers blancs dans 
des terrains non fréquentés par des porcs et 
nous avons vérifié par des dissgctions de sondage, 
sur chaque lot récolté, que ces vers blancs n’é- 
taient pas porteurs de formes évolutwes d’acan- 
thocéphales. 

L’élevage a été réalisé en cristallisoirs de diffé- 
rentes tailles dans un mélange de sciure de bois 
non résineux et de terreau humidifié Iégèremeni 
à la pissette de temps en temps. Des rondelles 
de carottes ont été distribuées comme nourriture. 
Les cristallisoirs contenaient chacun un nombre 
variable de vers blancs. Ils étaient fermés par 
une plaque de verre et laissés à la température 
ambiante du laboratoire. 

Les vers blancs oni ensuite été infestés artlficiei- 
lement. Nous leur avons fait absorber des em: 
bryophores infestants provenant d’une femelle 

‘1 

1’ 

1 i: 

auparavant sur un porc infesté. 
Cette femelle étant découpée en tous sens à 

l’aide d’une paire de ciseaux le liquide qui 
s’écoule contient des embryophores mûrs et des 
embryophores immatures (vérification faite au 
microscope entre lame et lamelle). Une goutte 
de ce liquide est déposée à la pipette au niveau 
des pièces buccales du ver blanc tenu délicate- 
ment entre pouce et index. 

NOUS avons ensuite disséqué, au bout de laps 
de temps plus ou moins longs, des larves d’in- 
sectes provenant des élevages infestés. 

Lorsque des acanthelles ont été rencontrées 
-Iles ont été récoltées et ont pu servir à des essais 
d’infestotion de porcs neufs. 

Ces porcs neufs, provenant d’un élevage in- 
demne d’acanthocéphalose. contrôlés par copro- 
rcopie, ont été élevés en cages individuelles 
:imentées. à l’abri des insectes. Certains d’entre 
:ux ont été conservés comme témoins. Les porcs 
expérimentalement infestés, autopsiés au bout 
A’un délai variable devaieni être porteurs d’ocon- 
thocéphales olors que les témoins élevés dans 
les mêmes conditions mais non infestés devaient 
apparaître, à l’autopsie, exempts de parasites. 

Nos prospections entomologiques nous ont 
nis en présence de 4 sortes différentes de vers 
3lancs qui, pour autant que l’on puisse en juger 
i ce stade, représentaient quatre espèces. 

Les 4 variétés de larves rencontrées ont permis 
-le réaliser 4 lots différents supposés contenir 
:hacun une espèce différente d’insecte. Deux 
ots étaient réalisés avec des larves melolon- 
hoides typiques faisant penser que l’on avait 
Iffaire à des larves de Melolonthinoe et deux lots 
atenaient des larves ayant l’aspect morpholo- 
lique de larves de Cetoniinoe. 

Le diagnostic des espèces en cause est particu- 
ièrement difficile sur les larves. 

Chaque lot devait contenir des larves de la 
nême espèce pour que l’obtention (souhaitée) 
J’un Image dans, un lot permettealorsd’étendre 
an identifiailon à tout le lot. Chaque lot Q donc 
ait l’objet d’une récolte en un seul lieu comme 
tn un seul temps et toutes les larves y  étaient 
lpparemmen’ identiques. 

Gsultats expérimentaux. 

Ces quatre élevages furent conduits ,avec des 
xx~heurs différents, Les deux premiers lots 
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(larves de Melolonfhinoe~ survécurent très peu les acantheiles étant classées dans le stade de 
< de temps. Les larves &ururent en quelques 

jours à quelques semaines au plus, Nous n’avons 
jamais retrouvé d’ocanthelle chez ces meiolon- 
thinoe larvaires. Aucun individu n’ayant atteint 
le stade Imogo nous ne savons pas quelles étaient 
les espèces en cause. 

@+eloppement dont elles se rapprochent le plus 
Entre la date d’infestation du ver blanc et 

~Ile de la dissection la température moyenne 
ie la pièce où se trouvait l’élevage étaitde l’ordre 
je 240 C. 

Les acanthelles récoltées ont été conservées 
nais n’ont pas servi à une infestation expéri- 
nentale de porc! 

Un des deux lots de cetoniinae nous permit 
d’obtenir le stade’lmago mais pas plus les larves 
que les stades Image ne furent trouvés porteurs 
d’AcanthelIes. 

L’espèce en cause était Chromoptilio diversipes 
(Cefoniinae). 

L’élevage du dernier lot (larves de cetoniinoe) 
nous permit de suivre l’évolution des acan- 
thelles, d’infester des porcs et d’obtenir des stades 
Image de l’insecte (Identifié par la suite comme 
Bricopfis v+diosa). 

Cependant, cet élevage insuffisamment bien 
conduit a vu’s’installer une mortalité importante, 
Celle-ci atteignait en fm d’expérience 90 p. 100 
des individus. Il faut noter qu’au cours de cet 
élevage environ 15 p. 100 des larves formèrent 
leur coque nymphale mais peu aboutirent au 
stade,Imogo. Nous’avons pu disséquer 10 larves 
dont trois ne parurent pas infestées et 4 adultes 
dont deux étaient infestés. Nous ne citerons les 
dntes que pour les larves reconnues infestées. 

Les vers blancs en couse ont été récoltés le 
1/2/6!ï Ils ont été infestés le 212165. 

Les dissections et autopsies suivantes ont été 
effectuées : 

a) Le 25/3/65 un ver blanc disséqué présente 
dans ~a cavité générale, au niveau du tube 
digestif antérieur, des kystes renfermant des 
acanthelles à différents stades d’évolution. En 
prenant pour référence les six stades d’évolu- 
tion de I’kanfhello décrits par KATES (6). le 
stade VI étant le stade infestant, on note : 

7 acanthelies au stade I 
11 - - II 

2 - - Ill 
7 - - IV 

10 - - v  
5 - - VI 

II est bien entendu qu’il n’y a pas de solutior 
de continuité entre ces stades caractéristiques dc 
l’évolution qui est continue. 

Le classement ci-dessus est approximatif 

I 

I I 

b) Le 26/3/65 une larve disséquée montre 
a présence de dix acanthelles se répartissonl 
:omme suit : 

3 acantheiles ont un degré d’évolution les 
situant enire les stades l et Il. 

3 acanthelles se situent approximativement 
au stade IV. 

1 acanthelle en est approximativement au 
stade V. 

1 acanthelle se situe entre les stades V et VI. 

2 ocanthelles sont apparemment au stade VI, 

Ces 10 acanthelles servent à infester per os 
le porc no 1 A qui sera outopsié le 3016165 sans 
nvoir présenté d’embryophore d’acqnthocéphale 
dans ses excréments. 

L’autopsie nous permet cependant de trouver 
deux jeunes Macraconthorhynchus fixés dans 
l’intestin grêle. 

c) Le 6/5/65 une larve d’insecte infestée 
montre à la dissection la présence de 4 ocon- 
thelles en voie de différenciation et se repartisshnt 
ainsi : 

3 acanttielles proches du stade II. 
1 acanthelie située entre les stades IV et V. 

Le porc na 2 A auquel sont administrées, per 
os, ces4acanthellesne seraporteurd’aucun ocan- 
thocéphale lors de son autopsie le 1/9/65. 

d) Le 7/5/65 la dissection d’un ver blanc per- 
met la récolte de cinq aconthelles dont une au 
stade IV et quatre au stade VI. 

Le porc no 3 A est infesté avec ces 5 aconthelles. 
Son autopsie pratiquée le 219165 mettra en évi- 
dence, fixés dons le duodenum, deux Macro- 
cdhorhynchus, un jeune male et une femelle 
immature. 

e) Le .0/5/bÇ douze acanthelles sont trouvées 
à la dissection d’une larve d’insecte. Elles se 

répartissent comme suit : 

Retour au menu



2 acanthelles au stade V. 
9 acanthelles a” stade VI. 

du premier insecte et le wrc no 2 B est infesté 
avec les 4 ocanthelles du deuxième insecte. 

1 acanthelle située entre ces deux stades et 
très légèrement mobile. 

Sous la loupe il est possible de voir, en sérum 
physiologique, le rostre de cette dernière acan- 
thelle s’invaginer lentement. 

Ces porcs sont mis en élevage dans les mêmes 
conditions que précédemment ainsi que 4 porcs 
témoins (36, 48. 5B et 68). 

On fait absorber ces 12 acanthelles au porc 
no 4 A. Il sera autopsié le 24/9/65. Pas plus que 
les autres porcs il n’aura permis de voir des 
embryophores d’acanthocéphale dans ses excré- 
ments. Cependant, il est porteur de 2 acantho- 
céphalesc? et de 49 qui paraissent mGres. Nous 
effectuons de nouvelles coproscopies très soi- 
gnées sur les excréments de ce porc. Par la 
méthode de concentration par sédimentafion 
nous finissons par trouver de très rares embryo- 
phares d’acanthocéphales dans un champ micros- 
copique. On peut en déduire qu’au moins une 
des femelles d’acanthocéphale est bien mûre. 

Le 17/2/66, le porc no 2 B est autopsié ; il se 
montre porteur de 2 acanthocéphales, un mâle 
de 7 cm et une femelle de 18 cm. 

Le 1812166 le porc no 1 B est autopsié ; il est 
porteur de six Mocroconthorhynchus, 3 males et 
3 femelles. Les mâles mesurent près de 7 cm 
alors que les femelles mesurent de 19 à 23 cm. 

vus d’ocanthocéphale. 

En résumé sur 6 porcs infestés par nous 5 ont 
été trouvés porteurs d’Acanthocéphales alors 
que 6 porcs témoins en ont été reconnus exempts. 

7) Le 2/7/65 deux larves d’insecte sont dissé- 
quées. Elles contiennent l’une deux acanthelles, 
l’autre trois acanthelles, toutes les cinq d’allure 
très avancée et avec des crochets brun fonce. 
Ces acanthelles ne servent pas à infester un porc 
et sont conservées. 

Conclusion et discussion. 

Le cycle de I’Acanthocéphale du porc, Mocro- 
conthorhynchus hirudinaceus, II donc été fermé 
à Madagascar, grâce à Bricoptrs voriolosa comme 
hôte intermédiaire., 

g) Le U/S/65 les porcs no 5 A et no 6 A de 
même origine que les précédents et élevés dans 
les mêmes conditions atin de servir de témoins 
sont sacrifiés et autopsiés. Aucun des deux n’est 
porteur d’Acanthocéphale. 

h) Le 6/11/65 nous obtenons dans notre éle- 
vage un premier stade Image vivant qui nous 
permet enfin’ une identification de l’espèce d’in- 
secte en cause. II s’agit de Bricopfis vorioloso 
(cefoniinae). Cet insecte, disséqué après identifi- 
cation, n’était pas porteur d’acanthelle. 

Le même jour dans deux coques nymphales 
nous trouvons deux adultes morts, également 
identifiés par 1’1, R. S. S. M. comme Bricopfis 
variolosa. 

Chaque fois que l’on a,fait ingérer par un 
porc des acanthelles infestantes on a vu se déve- 
lopper des acanthocéphales dans son tube diges- 
tif, alors que dans !e même temps et dans les 
mêmes conditions les témoins non infestés res- 
taient indemnes de parasites. 

Un porc infesté avecdesacanthellesinsufiisam- 
tient évoluées n’a pas fait d’Acanthocéphalose 
(porc no 2 A). 

i) Le 15/12/65 le même élevage nous permet 
d’obtenir 3 Image de Bricoptis voriolosa. Deux 
de ces 3 B. varioloso sont infestés d’acanthelles 
très évoluées (stade VI) : 9 ocanthelles chez un 
insecte et 4 chez l’outre. 

Des porcs neufs choisis comme précédemment 

sont infestés. 

On remarquero à ce propos que les vers 
blancs inf$és présetitaient des Acanthelles à 
différents stades d’évolution. Cela est il dû à des 
vitesses ‘différentes d’évolution des Acanthelles 
cher un m’ême hôte, &Une maturité variable des 
embryophores infestants ou à des réinfesta- 
tions successives des vers blancs ? N’oublions 
pas nos conditions d’infestotion : embryophores 
puisés chez une femelle mûre : possibilité pour 
le ver blanc d’absorber des embryonphores 
d’acanthocéphales disséminés dans son milieu 
d’élevage~ou collés sur son corps. 

Le porc no 1 B est infesté avec les 9 aconthelles 

Notre expérience nous a permis de trouver 
une durée d’évolution chez l’hôte intermédiaire 
de moins de 2 mois : infestation positivedu l 
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Les 18 et 19/2/66 les porcs témoins no3 B. 4 B. 

5B et 68 sont outopsiés et se montrent dépour- 
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porc no 1 A après évolution de l’AcanthelIe 
chez l’hôte intermédiaire du 212165 ou 26/3/65 
soit pendant 52 jours. 

Nous avons également pu noter une durée 
d’bolution chez l’hôte définitif correspondant à 
la période, prépatente de I’infestotion : chez le 
porc no 4 A il s’est écoulé un délai de l’ordre de 
4 mois ‘Il2 pour que l’AcanthelIe infestanie se 
transforme en adulte sexuellement mûr et se 
reproduisant. 

Nous avons constaté la persistance dei’infes- 
tation par M. hirudinoceus du stade larvaire des 
insectes au stade imago. C’est à ce stade que nous 
avons pu identifier Bricoptis vorioloso (cefoniinoe) 
comme hôte intermédiaire. 

Notons que plus de la moitié des Aconthelles 
infestantes (stade Vi) administrées aux porcs 
se sont développées en acanthocéphales adultes 
puisque nous en avons retrouvés soit 2 sur 4 
(porc no 3A et 2B) soit 6 sur S(port no4A et 1 B) 
soit même 2 sur 2 (Porc no 1 A). 

Enfin cette expérience nous aura permis de 
concevoir des améliorations pour nos élevages 
de larves d’insectes ce qui nous sera utile pour 
poursuivre cette étude sur une plus grande 
échelle. 

lnstitui d’Elevoge et de Médecine Vétérinaire 
des Pays Tropicaux, 

Laboratoire central de I’Elevage, Tononorive 

Note on the biological cycle ofM~~roconfho,hynchus hirudinacevs 
(Pallas 1781) in Madagarmr 

The cycle of M. hirudinaceus in Madagascar is dercribed. The intermediate 
host has been shown to be Bricoplis varioloso (celoniinae) and the definifive 

hasi is ihe pig Sus scrofo domesticus. Figures fmm variour:chronalogicaI stages 
of evolution in fhe intermediate and definitive host are given. 

RESUMEN 

Noforobreelciclo biologicodeMocrocanfhorhynchur hirudinoceus (Pallar1781) 
en Madagascar 

El outor describe el ci& de M. hirudinacew. Lo realiz6 experimenfolmente 
en Madagascar con Bricoptis vorioloso (celoniinoe) como huésped intermedia- 

rio y con el cerdo, Sur cm,% domesticus, camo hukped definitivo. Nota dotos 
concernienter a 10s estados de evoluci6n en el huérped intermediorio y en el 
definitivo. 

BIBLIOGRAPHIE 

1. ANTIPIN (D. N.) in ERSHOV (V. S.).- 3. DOLLFUS (R. Ph.). - Etude Morphologique 
Parasitology ond Parasitic Desease of Lives- et Systematique de deux espèces d’Acan- 
teck 1956. Traduit do Russe par fsrael Pro- thocéphales parasites de Lémuriens et de 
gmm ofkientific Tronslafion. 1960. Singes. Ann. Porosif. Hum. Compo. 1938, 

2. DAYNES (P.). - Note sur les Helminthoses XVI, 385. 419. 
des animaux domestiques reconnues à 4. EUZEBY (J.). - Les maladies vermineuses 
Madagascar. Rev. Elev. Méd. Vét. Pays des animaux domestiques, 1963, Tome 1, 
Trop. 1964. 17, 3, 477, 490. Fascicule 2. 

281 

Retour au menu



5. tjURPIN (B.) in BALACHOWSKY (A. S.). - 
Traité d’Enfomologie appliquée à I’Agri- 
culture. 1962, Tome 1. Premier Volume. ,, 

6. KATES (K. C.). - Development of the bine 
ThorwHeaded Worm, Macrocanthorhyn- 
chus hirudinoceus, in its intermediate Host. 
Am. J. Vef. Rev. Res. 1943; 5,173.181. 

7. KATES (K. C.). - Am. J. Vet. Res. 1944, 5, 
166. 

8. ON0 (S.).-/. ]op. Soc. Vet. ,Sci. 1933, 
12, 61 et suiv. 

9. VAN CLEAVE (H. J.). - Developmen~ol 
stages in Acanthocephalan life history. AIl 
Union Leningrad Acod. Agricult. Sci. Mos- 
cow 1937-739, 244. 

10. VAN CLEAVE ,(H. J.). -A critical review 
of terminology for immature stage in Acan- 
thocephal& life hisfories. J. parmit. 1947, 
33, 2, 118, 125. 

” 

i 

‘. 

Retour au menu



Action d’un nouvel anthelmihthique, 
le tétramisole (16.535 R. P.) 

sur divers helminthes du ‘mouton 
de la République du Tchad* 

par M. GMBER 

RÉSUMÉ 

L’auteur, sur 259 ovins de la République du Tchad, étudie le pauvo~r anthel- 
minthique d’un noweau dérivé de I’lmidorole. le T&+ramisole (16.535 R. P.), 

Le médicament, s’il est totalement inoclif sur /es Tr&mafoder et les Certodes 
de l’appareil digestif, assure par contre, aux dorer de40 mg/kg par Ia voie buc- 
cale ou de 12 mg/kg par ICI voie sous-cutanée (en solution à 10 p. 100). Ia 
dertruction à peu près compléle des espécer parasiter suivantes : Goigerio 

pachyscelis, Haemoncus cmfortifus. Oesophogostomum coiumbionum adultes mûrs 
ou immatures. L’action sur Stongyloides adultes ou immatures est moins 

bonne ; sur0uckleyurisovis e+surBuckleyurisylobulosa, elle semble irrégulière. 
mais supérieure au Thiobendazale. Beaucoup de larves L, intranodulaires 
d’0esophogoslamum columbiaoum résistent ou traitement, quelle que soit Io dose 

utilisée. 
Le T&+ramisole qui se comporte comme un nématodifuge pr&en+e une valeur 

6conomique certaine, puisque. sur le terrain ou bout de cinq semaines, les gains 
de poids sont de l’ordre de 10,9-13.7 p. 100. 

Le Coefficient chimiofh&apique varie de 4.5 à 5 pour la voie buccale eI 5 à 
5.4 pour Ia voie sous-cutanée. La toxicité du 16.535 R. P. pour le.mouton icha- 

dien est donc supérieure à celle du Thiobendarole. Aux doses thérapeutiques. 
la tolérance des femeller gesionter et der agneaux de lai+ est satisfaisante. 

INTRODUCTION 

Parmi tous les parasites intestinaux qu’hébergent 
les ovins de la République du Tchad, les Néma- 
todes tiennent une place de choix. Si l’on consi- 
dère les chiffres actuellement connus qui portent 
sur 4.226 autopsies effectuées de 1954 0 1964 
(GRABER. 1966). on note la présence dans l’in- 
testin des animaux atteints de Sfroogyloides papil- 

* Institut d’Elevage et de Mdecine vétérinaire des Pays 
Tropicaux. Laboratoire de Forcha-Fort-Lomy. Mpublique 
du Tchad. SociGfé Rhone-Poulenc. 22 Avenue Montaigne, 

Paris. 

losus (WEDL, 1856). Oesuphogostomum colum- 
bionum (CURTICE, 1890). Gaigerio pachyscefis 
(RAILLIET, 1900). Bunosfomum trigonocephalum 
(RUDOLPHI, 1808). Hoemoncus confortus (RU- 
DOLPHI, 1803) Hoemoncus pfacei (PLACE, 1893). 
Buckleyuris globulosa (Von LINSTOW, 1901). 
Buckleyuris ovis (ALBIGAARD, 1795). 

Ces huit espèces sont associées dans 50 p, 100 
des cas. 

Outre une mortallté élevée, variable selon 
les années et les régions, les Nématodes de l’in- 
testin entraînent des pertes indirectes impor- 

tantes, l’ensemble pouvant être estimé à environ 
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12 p. 100 de la valeur mercuriale du troupeau 
(GRABER. 1966). 

Aussi, depuis longtemps, la Section d’Helmin- 
tholoqie du Laboratoire de FARCHA a-t-elle 
étudié les moyens thérapeutique5 à mettre en 
ceuvre pour détruire ou tout au moins atténuer 
l’incidence de ce parasitisme. 

De nombreux médicament5 ont été utilises et 
comparés (Phénothiazine, Béphénium Thiaben- 
dazole. etc...). 

Tout récemment, à la demande de la Société 
Rhône-Poulenc. des essais ont été tentés avec 
le Tétramisoie (16.535 R. P.), nouvel anthelmin- 
thique mis au point par JANSSEN Pharmaceu- 
tica *. 

1, -MATÉRIEL ET MÉTHODE 

A. - L’Anthelminthique. 

Le Tétromisole, nom générique, est le dl- 
tetrahydro-2. 3. 5, 6, phenyl-6 imidazo (2, l-b) 
thiozole. Chlorhydrate de formule C,,H,,N,S, 
HCL. 

N s 
Le Chlorhydrate titre 84.85 p, 100 de produit 
actif de base. Son poids moléculaire est de 
240, 753. 

II se présente sous l’aspect d’une poudre cris- 
talline blanche, inodore, stable. soluble dans 

l’eau (1 g dons 4 ml) et I’éthanol (1 g dans 70 ml), 
mais non dans le chloroforme ou l’Acétone. 

Le Tétramisole est encore connu sous les 
noms de Ripercol (Belgique) et de Nilverm 
(Angleterre) **. 

B. - Les animaux d’expérience. 

259 ovins originaires du Chori-Baguirmi et du’ 
Kanem (Ouest Tchad) et pesant de 12 à 36 kg 
ont été utilisés, se répariissant ainsi : 

Essais thérapeutiques proprement dits : 118, 
Essais de toxicité : 37. 
Essa sur le terrain : 20. 
Brebis gestantez : 9. 
Agneaux d’un mois : 6. 
Témoins : 69. 

La plupart d’entre eux étaient porteurs, à 
l’état naturel, d’un grand nombre d’Helminthes 
adultes ou immatures (voir le Tableau) : 

Ces Parasites se trouvaient associés dans 
35 p. 100 des cas., Dans ces conditions. l’état 
général des animaux mis en expérience était 
des plus médiocres, ce qui a permis de préciser 
la toxicité du médicament sur un troupeau peu 
résistant et mol entretenu. 

Les essais ont été menés en quatre étapes de 
février 1965 à mors 1966 : 

Février-mars-avril 1965. 
Juin-juillet 1965.: 

** Le m&icamentvoêtre commercialisé incesrammeni 
en France par SPECIA et Roger BELLON sans le no,,, de 

MEMICINE en solution prête à l’emploi au taux de 
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Octobre-novembre-décembre 1965. 
Février-mars 1966. 

II est ainsi possible d’apprécier, après traite- 
ment, le comportement des moutonsauxépoques 

{ 
, 

favorables où’ les conditions alimentaires sont , 
relativement Wisfaisantes de (septembre à mars) 
et aux époques moins favorables (d’avril à 

, 

août). Par ailleurs, compte tenu de ce que l’on ’ 

connaît ,de la biologie des Nématodes ovins en 
République du Tchad (GRABER, 1965), cette ! 
façon d’opérer, donne des indications sur le ( 
pouvoir anthelminthique réel du Tétramisole ( 
à l’égard des Némotodes saisonniers (Hoemoncus c 
confortus en hivernage, de juin à octobre) et 1 
de ceux dont l’évolution est plus longue et plus 
étalée dans le temps (Oesophagostomum colum- 
bionum notamment). 

I 

C. -Méthode. 

Le protocole d’expérience est demeuré très 1 
classique (GRABER, 1965 a). II comprend plu- ; 
sieurs stries d’opératibns : 

10 Avo$ troiteryt. 

Chpque animal est mis en observation pen- ’ 
dant 48 heures $ divers, examew (coprosco- 
piques et hématologiques) SD?~ pratiqués dans le il but de situer l’importance exacte du parasitisme. I 
Parallèlement, des cultures d’œufs permettent 
de savoir à quels Nématodes on a affaire. En 
fonction des renseignements ainsi obtenus. les 
lots sont constitués : ils comprennent un tiers 

~d’animaux ,très parasités. un tiers d’animaux 
moyennement parasités et un tiers d’animaux , 
faiblement parasités. 

20 Traitement. 

La totalité des essais a été effectuée sans pré- 
paration. c’est-à-dire sans diète préalable : le 
traitement des animaux sur le terrain. du fait 
de la mentalité des éleveurs, ne doit, en effet. 
comporter aucune préparation particulière de 
I’animal. 

Les animaux ont été marqués et placés dans 
des stalles individuelles cimentées. 

L’anthelminthique a été administré de deux 
manières : 

- par la voie buccale « à la bouteille ». 
- par la voie sous-cutanée. Le 16.535 R. P. 

est alors dissous dans de l’eau distillée (solution 

i 10 p. 100) maintenue une demi-heure à 300 C, 
k façon 0 permettre la disparition des derniers 
:ristaux, visibles. Quand la solution est absolu- 
ment claire, sans dépôt, le médicament est injecté 
derrière l’épaule. L’inoculation est bien suppor- 
:ée et, à l’autopsie, au bout de 10-15 jours. 
wcune trace de nécrose n’a été observée au 
Ioint d’inoculation. 

Que ce soit par la voie buccale ou par la voie 
sous-cutanée. les doses distribuées sont des 
doses calculées en produit de base pur. Le médi- 

cament étant sous forme de Chlorhydrate. une 
correction est nécessaire (1 g .de produit pur cor- 
respond à 1.1765 g de Chlorhydrate). 

30 A+s troifement. 

Sur chaque animal, il o ‘été p&édé pendant 
3 à 10 jours : 

a) au prélèvement des crottes trois fois par 
iour. Elles ont été broyées dans un mince filet 
d’eau et soigneusement examinées, de manière à 
laire apparaître les Helminthes-C&odes et 
Nématodes - évacués après I’adm’inistration du 
16.535 R. P. Ceux-ci ont étk pesés, cgmptés et 
déterminés. 

b) A des examens coproscopiques journaliers 
par la méthode de sédimentation ,de BRUM,PT, 
la plus simple à mettre en cewre dans ce pays. 
La comparaison entre la moyenné du nombre 
d’œufs au gramme avant traitement, après 
traiement et le jour de l’autopsie permet d’avoir 
un premier aperçu de l’efficacité du médica- 
ment. 

c) A des cultures d’œuf5 en boks de Pétri sur 
papier buvard humide. Arbitrairement, on éva; 
lue chaque jour le nombre de larves L~‘rencon- 
trées dan’s une goutk de suspensi6n aquws:, 
provenant des boît?s de Pétri. P~ur chaque lot, 
la comparaison entre la moyen,ne du nombre 
de larves avant et après le traitenient cor@ète 
en général le; éléments d’appréciation fournis 
par l’examen coproscopique. Pour certains 
Nématodes digérés dans l’intestin à la suite du 
traitement au Tétramisole, la méthode est abso: 
lument indispensable (Strongyloides et Haemon- 
CUS). 

40 Autopsie. 

Passé ce délai, les animaux sont sacrifiés. Les 
Helminthes demeurés en place sqnt récoltés : 
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ce travail ne oce D~IS de oroblème DOUT les 
grands Cestodk, le: Goigerio, les Oe&hogos- 
tomum adultes et les Trichures. La comparaison 
entre le nombre (Nématodes) ou le poids (Ces- 
iodes et Trémotodes) des parasites expulsés et 
le nombre ou le poids de parasites encore pré- 
sents dans l’intestin donne le pourcentage d’effi- 
cocité. 

Lorsqu’il s’agit de petits Nématodes (Sfrongy- 
loides) ou de Wwo globopunciofa, il importe de 
gratter la muqueuse duodénale sur une lon- 
gueur de 30 à 50 cm. L’examen ou microscope 
du produit de raclage placé entre lame et lamelle 
confirme ou non l’existence de Sfrongyloides 
popillosus ou de scolex de Stilesio globlpunctato. 
Pour ce dernier Cestode, la comparaison entre 
le nombre total de nodules et le nombre de scolex 
trouvés fait connaître le pouvoir anthelminthique 
du Tétromisole à l’égard de ce parasite. 

II. - RÉSULTATS 

A. - Les témoini (Tableau no 1) 

B. -Action sur les trhatodes 

Aux doses utilisées, quel que soit le mode d’ad- 
ministration, le Tétramisole est dépourvu de 
toute activité 0 l’égard de Paramphisfomum 
microbofhrium et de Cormyerius popiiloius de la 1 r 

xnse, ainsi que de Schistosomo bovrs des veines 
lépatlques et mésentériques (Tableau no Il). 

Z. -Action sur les cestodes (Tableau no Ill). 

Même à très fortes doses. le Tétramisole est 
,otalement inefficace sur les Anoplocepholidoe de 
‘intestin (Moniezio exponso, Stiles~o globipunc- 
‘ota. Awtellma cenfripuncfaia et Avitellino woodlondi) 
:t des canaux biliaires (St~les~a hepofrco). 

1. -Action sur les nématodes. 

10 Sur les formes adultes mûres. 

Tableau no IV : examens coproscopiques. 
Tableau no V : Slrongyloides popfllasus. 
Tableau no VI : Goigerio pachyscelis. 
Tableau no VII : Oesophogostomum columbio- 

fl”i?l. 
Tableau no VIII : Haemoncus contorfus. 
Tableau na IX : Buckleyuris ovis et Buckleyuris 

globuloso. 

20 Sur les formes adultes immatures d’Oeso- 
)hagostomum columbianum et sur les larves L, 
ntranoduloires du même parasite. 

Au Tchad, on sait (GRABER et RECEVEUR, 
956 ; GRABER 1965 b) qu’Oesophogosfomum 

:olombionum adulte se rencontre dans l’intestin 
Iv mouton à des époques de I’année’bien déter- 
ninées : 

Elare *mil 
1965 1965 (8) (12) 
- - 2 21 - _ 
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- en saison des pluies (août-septembre), 
- en saison sèche (de mars 0 juin), 

ainsi que l’indique le graphique no 1 valable 
pour les années 1959-1960 dans la préfecture 
du Chori-Baguirmi. 

Dans le premier cas, la présence d’Oeso- 
phagostomes adultes correspond à des primo- 
infestations du début de la saison des pluies avec 
cycle normal (VEGLIA. 1923), chez des animaux 
de l’année qui n’ont pas encore été en contact 
avec le Nématode. 

Dans le second cas. le processus s’apparente 

à celui décrit par MAROTEL (1908) pour BOSI- 
colo radioium du bceuf, II s’agit de réinfestations 
ou de sur-infestations se produisant en saison 
des pluies et déclenchant. chez des moutons por- 
teurs d’Oesophogostomes. un processus aller- 
gique au niveau de l’intestin avec pénétraton 
des larves infestantes en profondeur. II se forme 
alors des nodules parasitaires renfermant des 
larves L, bien vivantes. Celles-ci vont séjourner 
dans les nodules la plus grande partie de la 
saison sèche et ne passeront dans l’intestin qu’à 
partir de janvier ou de février, selon les années, 
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Elles subissent peu à peu la maturation sexuelle. 
Les ceufs ne deviennent abondants dans les 
crottes qu’en mai-juin-juillet, Ils tombent sur le 
sol et, si les conditionsextérieuressontfavorobles, 
ils donnent naissanceen9.12joursàdes larves L, 
susceptibles d’infester d’autres ovins neufs 

qui utilisent les mêmes parcours, On retombe 
alors dans le premier cas. 

La coexistence des deux cycles assure la péren- 
,nité de I’infestation des animaux et des pâtures. 

En vue de couper le cycle, des essais ont été 
tentés pour déterminer l’effet du Tétramisole 
sur les formes larvaires L, intronodulaires 
d’0eso~hagosfomum columb~onum et sur les formes 
adultes, mais immatures du même parasite 
,(Tableaux no X et XI). 

30 Sur les formes immatures de Sfroogylordes 
,papillosus (Tableau XII). 

40 Discussion. 

Le Tétramisole. 

a) Provoque une forte diminution du nombre 
,d’ceufs d’Hoemoncus. d’0esophagosiomom colom- 
.bionum et de Strongyloides popillosus. 

b) Assure la destruction 0 40 mg/kg (V. B. *) 
ou à 12 mg/kg (V.S.C. **) de 94-95 p. 100 des 
formes adultes de Strongyloides popillosus et d’un 
.certain nombre de formes larvaires immatures 

* V. 2. = Voie buccale. 
** V. S. C. = Voie sous-cutan&. 

Au même parasite : dans les deux cas, l’efficacité 
n’est pas totale et il faut employer des doses 
ilevées pour obtenir la disparition complète du 
Némotode. 

c) Permet vers 10 mg/kg (V. B.) ou 5 mg/kg 
(V. S. C.) l’expulsion de tous les Goigeria pochys- 
relis adulte. 

d) Les Hoemoncus confortus sont tués à partir 
de 5 mg/kg, quel que soit le mode d’adminis- 
tration. Les essais n’ayant porté que sur des 
ovins faiblement ou moyennement parasités, 
d’autres expériences sont nécessaires pour con- 
firmer cette posologie dans les cas d’infestations 
massives. 

e) L’action sur Buckleyuris ovis et sur Buckleyu- 
ris globuloso est plus irrégulière : elle paraît 
satisfaisante vers 30 mg/kg (V. B.). 

-f) Les Oesqhogostomom columbionum adultes 
mûres ou immatures sont éliminés vers 25 mg/ 
kg (V. B.) ou 12 mg/kg (V. S. C.). Quant aux 
formes larvaires L,. 25 à 34 p. 100 d’entre elles 
ne sont pas touchées et demeurent vivantes dans 
les nodules intracaecaux. 

A titre de comparaison. le Tableau no XIII 
donne les pourcentages d’efficacité du Thiaben- 
dazole(GRABER,1966) 0 l’égard des principaux 
Némotodes ovins recueillis au Tchad (voir gro- 
phiques np Il, Ill, IV, V et VI) : 

En définitive, le Tétramisole semble supérieur 
au Thiabendazole, en ce qui concerne son action 
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sur Goigeria pachyscelis. Buckleyuris ovis et Buck- 
leyuris globuloso. Il est beaucoup moins valable. 
lorsqu’il s’agit de Sfrongyloides popillosus. Le pou- 
voir anthelminthique des deux médicaments à 
l’égard d’Hoemoncus conforfus, d’Oesc@ogosio- 
mum columbionum mûrs adultes ou immatures 
et d’0esophogostomum columbionum à l’état de 
larves L, Intranodulaires est du même ordre de 
grandeur. 

Dans la lutte contre les Nématodes sévissant 
en milieu tropical, on ne peut que recommander 
les doses de 12 mg/kg par la voie sous-cutanée 
ou de 40 mg/kg par la voie buccale, car elles 
sont susceptibles de chasser dans la proportion 
de 90 p. 100 les principaux Némotodes (Stron- 
gyloides. Oesophogosfomum. Goigerio. Haemon- 
tus et Buckleryuris) entrant dans la composition 
des associations parasitaires si fréquentes au 
Tchad et en R, C, A, 

Par contre en Europe où Hoemoncus conforfus 
est abondant, la dose de 5 mg/kg pourrait suf- 
fire lors d’infestations de faible ou de moyenne 
importance. Ces concIus~ons rejoignent, dans 
leurs grandes lignes, celles de THIENPONT 
et collaborateur (1966). 

III. - ACTIVITÉ DU MÉDICAMENT 

L’évacuation des parasites. dans tous les cas. 
commence aussitôt après la fin du traitement, 
Du fait de l’action propre du 16.535 R. P. sur 
les fibres lisses de l’intestin. le contenu de celui-ci 
est très rapidement repoussé vers l’extérieur 
avec les Némotodes qu’il renferme. N’appa- 

raissent cependant ni les Sfrongyloides. ni les 
Hoemoncus à quelques exceptions près. 

Les délais d’expulsion sont alors les suivants : 

24 heures après le traitement : 77 p. 100 des 
Nématodes éliminés. 

48 heures après le traitement : 19 p, 100 des 
Némotodes éliminés. 

96 heures après le traitement : 4 p. 100 des 
Nématodes eliminés. 

Dans 96 p. 100 des ca, 50 heures environ 
après l’administration de I’anthelminthique aux 
doses indiquées, aucun parasite n’est plus visible 
dans les crottes et il n’existe plus de possibilité 
d’éclosion de larves infestantes L, de Goigerio, 
d’Hoemoncus et d’0esophagostomum columbionum. 

A 40 mg/kg (V. 6.) et à 15 mg/kg (V. S. C.). 
les ceufs de Strongyloides popillosus demeurent 
assez longtemps dans les selles : leur disparition 
totale demande 5 à 6 jours pendant lesquels le 
mouton reste dangereux et susceptible d’en- 

semencey le pâturage neuf sur lequel il est 
placé. II en est de même, lorsque le Tétrqmisole’ 
est utilisé à 5 mg/kg contre Hoemoncus confortus. 

Le 16.535, R. P. est donc le type parfait du 
nématodifuge. 

IV. -CONSEQUENCES DU TRAITEMENT 

SUR LA SANTÉ DE L’ANIMAL 

A. -Conséquences visibles. 

Le médicament aux doses thérapeutiques est 
assez bien toléré. Seuls sont décelables pendant 
quelques minutes, surtout à 40 mg/kg (voie 
buccale), des phénomènes d’excitation passagère 
avec accélération de la respiration, la’rmoie- 
ment, hypersalivotion et épreintes. Ces signes 
s’estompent rapidement. L’appétit est conservé, 
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B. - Nu@rations globulaires-formules leuco- 
cyt&es. 

A 15 mg/kg (voie sous-cutanée), des sondages 
ont et6 effect& sur J moutons le premier jour 
du traitement et le dernier jour, juste avant 
l’autopsie. On note ,: 

- diminution +J nombre d’hématies : 2 ani- 
maux. : 

- stabilité : 2 animaux. 
- augmentation : 1 animal. 

Les autres éléments de la formule sanguine 
ne subissent pas de modifications appr&ciables. 

Les recherches * qui mettent en jeu la méthode 
de CORNVALL et Coll. ont port& sur deux s&ries 
d’ovins : 

10 5 moutons reçoivent 15 mg]kg par la voie 
sous-cutanée en octobre 1965 (Tableau no XIV). 

Les Globulines, dans l’ensemble, varient peu, 
avec cependant< dans certains cas, une plus forte 
valeur,relative en début qu’en tin de traitement. 

Seule, la S&ine crott de façon constante : 
l’augmentation est de 32,l p. 100 en moyenne. 
II en résulte unaccroissement des Protéinestotales 
et ,du rapport Albumine/Globuline qui passe de 
0.98 d 1,41. 

Le gain de poids est à mettre en parallèleavec 
l’augmentation des Protéines : 

- Poids : 9.9 p. 100. 
- Protéines : + Il,7 p. ICO. 

* Avec la collaboration de M. QUEVAL ef de Mme 
BRUNET. 

Les moutons ont été nourris avec du foin com- 
posé en majeure partie de Brachiorio. d’Echi- 
nochloo et de Panicum. Des analyses faites h 
1’1. E. M. V. T. révèlent que, de septembre à 
décembre, ce foin a une valeur nutritive suffi- 
sante, valeur qui baisse sensiblement, au fur et, 
à mesure que la saison sèche s’avance. 

Les moutons ont été mis au repoi 72 heures 1 
299 

20 4 onirhaux sont traités 0 la dose de 
46 mg/kg par la voie buccale en no&mbre 1965 
(Tableau no XV). 

Sur ces animaux qui, outre les parasites habi- 
tuels (Slrongyloides, Gaigerio, Oesophagostomum 
et Hoemoncus), hébergent des Oesophagostomes 
à l’état de larves L, et des Schistosomes, il y a 
encore accroissement des Protéines totales ou 
profit des albumines (+ 7.3 p. 100). 

Ces’deUx essais, &cutés dans de< conditions 
différentes. montrent que le Tétramisole, après 
de$ruction des Nbmotodes, a une action heu- 
reuse sur les Protéines du sang. 

v. -VALEUR ÉCONOMIQUE 
DU MÉDICAMENT 

Elle s’apprécie en fondion des gains de poids 
mesurés à la bos&le. 

Deux séries d’observation ont été effectuées : 

10 En étable sur une période d’une semaine. 
Ont été utilisés des lots d’animaux diverse- 

ment parasités par Strongyloides. Gaigerio. Hae- 
moncvs. Buckfeyuris et Oesophogostomum adultes 
mûrs ou immatures. 
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avant la première pesée et bien alimentés. de 
manière à supprimer tout risque d’erreur sur 
des animaux affamés quand ils parviennent au 
Laboratoire. 

Les résultats sont les suivants : (tab, XVI). 
Plusieurs remarques s’imposent : 

a) En fin de saison sèche (juin). i’augmenta- 
tion de poids est moins forte qu’en octobre- 
novembre ou qu’en janvier-février : c’est ce qui 
se passe notamment pour les doses de 12 mg/kg 
(juin 1965 : + 2 p, 100) et de 15 mg/kg (octobre 
1965 : + 9.9 p, 100) administrées par la voie sous- 
cutanée. II s’agit d’une question d’alimentation : 

le déparasitage des animaux CI des effets d’au- 
tant plus remarquables que la nourriture pré- 
sentée par la suite est plus abondante et plus 
riche. Or, en mai-juin. les possibilités fourra- 
gères du Tchad sont faibles et les herbes sèches et 
peu nutritives. 

b) Aux doses de 5, 10, 20 et 25 mg/kg par la 
voie buccale, les différences enregistrées entre 
les lots proviennent du fait que les moutons 
traités en février 1965 (10. 20 et 25 mg/kg) 
étaient porteurs d’un grand nombre d’Anoplo- 
cephalidoe (Stilesia globipunctofo), qui, s’ils pul- 
lulent, peuvent nuire grandement à la santé de 

Retour au menu



l’animal. Par contre. en février 1966 (5 mg/kg). 
les C&odes intestinaux étaient, dans l’ensemble 
beaucoup plus rares. 

c) La présence de Schistosomo bovis dans les 
veines mésentériques et de larves L, intrano- 
dulaires d’0esophogosfomum columbionum. en 
plus des Nématodes adultes les plus communs, 
fausse également les résultats: à4C mg/kg (V. B.), 
le gain de poids n’est plus que de 2.4 p. 100, ainsi 
qu’il a été dit plus haut. 

II n’en demeure pas moins qu’après le trai- 
tement ou Tétramisole - si le fourrage est de 
bonne qualité - les prises de poids sont rapides. 
L’appétit s’accroît, la consommation de foin 
s’él&ve’ dans des proportions notables et les 
animaux maigres se rétablissent rapidement, 

20 Sur le terrain (six semaines), 

Les essais se sont déroulés du 11-11-1965 au 
18-12-1965. Pour cette expérience. 20 animaux 
fortement parasités ont été choisis : 

cinq d’entre eux ont servi de témoins 
(lOtA), 

- cinq autres ont regu 15 mg/kg (V. S, C.) 
lot B). 

- cinq autres ont revu 40 mg/kg (V. B,) 
lot C), 

- les cinq derniers ont regu 40 mg/kg de 
Tétramisole (V, B,) et 150 mg/kg de YOMESAN 
BAYER, (lot D). 

Aussitôt après le traitement. les moutons ont été 
placés sur un pâturage de saison s&he peu dense. 
composédegraminéesdiverseshl’etatdepailleet 
d’arbustes épineuxdont les moutons sont friands. 

Le graphique no VI indique les conditions de 
température et~ d’hygrométrie régnant 0 cette 
époque sur la zone considérée, voisine du Labo- 
ratoire de FARCHA (10 km). 

Les animaux ont été pesés régulièrement cha- 

l 

quesemainedurant5semaines(Tableoun~XVII). 
Les résultats s’avèrent excellents : outre la 

disparition quasi totale des Nématodes. 0 I’outop- 
sic, le traitement au Tétromisole aux doses de 
15 mg/kg (V. S. C.) et de 40 mg/kg (V. B.) se 
traduit, par rapport aux témoins par un gain 
de poids qui oscille autour de 10,9-13.7 p. 100 
(graph. VII). Dans les conditions de cette expé- 
rience. l’adjonction d’un Taenicide (YOME- 
SAN BAYER) n’offre guère d’intérêt. les prises 
de poids dans le lot D n’étant pas supérieures à 
ce qu’elles sont avec le Tétramisole seul. 

La valeur économique du 16,535 R. P. est 
donc indéniable, car ce médicament. tout en 
faisant disparaître les Nématodes du tube diges- 
tif, est susceptible-si lesconditions alimentaires 
sont convenables - d’élever sensiblement la 
productivité du troupeau ovin. 

VI. -TOXICITÉ 

10 Toxicité pour les moutons adultes. 

Des doses progressivement croissantes ont été 
expérimentées : (tab. XVIII). 

L,e16.535 R. P., dans lesconditions tchadiennes, 
tue la totalité des animaux traités : 

- par lo’voie buccale. entre 180 et 200 mg/kg, 
ce qui donne un coefficient chimiothérapique 
compris entre 4,5 et 5, si l’on tient compte de la 
dose thérapeutique de 40 mg/kg, 

- par la voies ous-cutanée. entre 60 et 
65 mg/kg: le coefficient chimiothérqpique oscille 
alors autour de 5-5.4; en partant de la dose de 
12 mg/kg. 

Chez le mouton,, le 16,535 R. P. gemble donc 
mieux toléré par la voie sous-cutanée que par 
la voie buccale. 

En outre, le Tétramisole par voie buccale est 
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kwiron deux fois plus toxique quk le Thiaben- 
dazole administre de la même façon. 

a) Symptômes de l’intoxication au Tétramisole, 

Quelques tiinutes ciprks le traitement, on 

observe : . 

- de l’inquiétude, 
‘- de’I’,excitation : le mouton cherche 0 fuir, 

en brisant tous les obstacles placés sur son pas- 
sage. 

Cette phase d’excitation est suivie d’une phase 
de violente a$ation : mouvements en rond à 
grande vitesse. bonds désordonnés. L’animal est 
hvert de sueur. 

De très fortes coliques apparaissent bientôt : 
le 16.535 R. P. agit sur les fibres lisses de I’inies- 
tin. avec défécations nombreuses ei répétées sou- 

veni accompagnées d’efforts douloureux. Le 
mouion sëcouche et se relève sans cesse. La 
respiration s’accélère et le ccwr se met 0 battre 
à un rythme anormal. En même temps. le médi- 
cament agit sur les glandes lacrymales (larmoie- 
ment) et sur les glandes, salivaires (abondante 

salivation et mousse blanchâtre au coin des 
lèvres). 

Au bout de 10 minutes. les signes d’intoxica- 

iions’amplifient : le16,535 R. P. ottei,nt les centres 
krveux supérieurs. On note du tournoiement. 
des mouvements de mastication et des grince- 
ments de dents. Les yeux sont r&ulsés. L’animal 
semble «fou ». II tombe : 

soit sur place. d’un seul coup,, les quatre 
pSL écartées et meurt. 

- soit en, décubitus latéral, tête en exten- 
sion.‘Les membres sont agités de mouvements 
violents ei les muscles superficiels en état de 
fibrillation permanente. Dans ce cas. l’animal 
met au total un quart d’heure, pour mourir. 

L’inioxicaiion par le Tétramisole e’si’extrême~ 
ment spettaculaire. 

Cette description est valable que le médico- 
ment soit administré par la voie buccaleou par 
la voie sous-cutanée. 

b) Lésions. 

A I’ceil nu. elles sont fort discrètes et peu 
marquées. On relève : 

- une forte congestion intestinale sans hémor- 

ragies. 
- de la congestion rénale. 
- un cedème du poumon irès prononcé. 
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- la congestion cérébrale, surtout au niveau 
du cervelet et du bulbe. est peu.visible. 

Lorsque la mort survient en 5 jours -comme 
c’est le cas à 200 mg/kg - le foie prend une 
teinte feuille morte. 

20 Toxicité pour les femelles gestanfes. 

9 brebis gestontes ont été traitées le 19-11-65. 

o) 15 mg/kg sous la peau (Tob. XIX). 

b) 40 mg/kg par la voie buccale (Tab, XX). 

Le traitement au Tétramisole ne paraît pas 
apporter de modifications sensibies à l’étatdes 
femelles gesiantes. Aucun avortement n’a été 
relaté et les jeunes étaient normaux à la nais- 

‘sance. 
Du point de vue production de lait, la crois- 

sonce des jeunes est normale : la sécrétion Iac- 
tée n’a donc pas été gênée par des traitements 
effectués quelques jours avant la mise à bas. 

30 Toxicite pour les agneaux de lait. 

6 agneaux âgés de 1 mois-l mois et demi ont 

revu 40 mg/kg de Tétramisole (V. B.) le 13-l. 
1966 (Tab. XXI). 

Le médicament ne semble pas avoir d’effets 
nocifs sur la santé des agneaux de lait. ,L’admi- 
nistration du Tétramisole au moment du sevrage 
permet aux jeunes de franchir sans encombre ce 
cap difficile et la courbe de croissance est nlors 
tr& favorable. 

CONCLUSIONS 

Lors d’essais effectués en 1965.1966 sur 
259 ovins originaires des régions Ouest du 
Tchad. il a été constaté : 

A. ‘- Du point de vue pouvoir anlhelminthique, 
le Tétromisole. sur des moutons n’ayant subi 
aucune préparation : 

10 Est totalement inactif sw Schisiosomo bovis, 
Poromphistomum microbothrium, Cormyerius popil- 
lotus, Moniezio expansa. Sfilesio hepofico, Stilesic 
olobitunctaofo. Avifellina centripunctata et Avitellinc 

* V. B. = Voie buccale. 
** V. S. C. = Voie sou+cutank 

- 
woodlandi. 

20 Goigerio pachyscelis est détruit à partir de 

10 mg/kg (V. B.*) et de 5 mg/kg (V. s. c. “*). 

C.-Du point de vue valeur économique.’ en 
étable, si l’on est en présence d’un polyparasi- 
tisme uniquement à base de Nématodes. I’aug- 
mentatuon de poids en une sempine est de : 
+ 9.7 p. 100 à 40 mg/kg et de,+ 9,9 p. 100 à 
15 mg/kg. 

Sur le terrain. au bout de cinq semaines. le 
gain de poids est de + 10.9-I 3.7 p. 100. Les 

30 Les Haemoncus contorfus de la caillette, en 
cas d’infeestations moyennes, sont tués à partir 
de 5 mg/kg, quel que soit le mode d’administra- 
tion. 

40 Les formes adultes mûres ou immatures 
d’0esophagostomum columbionum sont &iminées 
vers 25 mg/kg (V. 8.) et 12 mg/kg (V. 5. C.). Les 
formes larvaires intranodulaires L, du même 
parasite survivent en grand nombre (24 0 
33 p. 100). même si les doses sont élevées. 

50 95 p. 100 environ des formes adultes de 
Sfrongyioides papiiforur disparaissent 0 40 mg/kg 
(V. B.) ou à 12 mg/kg (V. S. C.). demeurent pré- 
sentes également quelques formes larvaires 
immatures en très peiit nombre. 

60 L’action sur Buckleyuris ovis et sur Buckley- 
uris globuloso paraît plus irrégulière. 

70 Le Tétramisole est donc supérieur au Thio-, 
bendazole (100 mg/kg) si l’on a affaire à Buck-’ 
leyuris ou Gaigerio, égal lorsqu’il s’agit d’Hoe- 
moncos ou d’0esophogostomum. un peu inférieur 
pour Strongyloldes poprllosus. 

80 En milieu tropical où les associations de, 
Némotodes sont fréquentes deux dosages peuvent 
être recommandés : 

- 40 mg/kg par la voie buccale. 
- 12 mg/kg par 14- voie sous-cutanée. après 

préparation extemporanée d’une solution à 
10 p, 100. 

B. -Du poinf de vue mode d’aciion. le 16.535 
R. P. se comporte comme un Nématodifuge. A 
40 mg/kg (V. B.) et à 12 mg/kg (V. S. C.), les 
« gros Nematodes », dans 96 p. 100 des cas, 
cessent d’être visibles 50 heures après I’adminis- 
tration du médicament. A ces doses cependant, 
des oeufs de Strongyloides persistent au moins 
pendant 6 jours, d’où possibilités de contamina- 
tion ultérieure des pâturages neufs, si un cer- 
tain délai d’isolement n’est pas observé après le 
traitement. 
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maEAu w.u 

Br&is no Poids Mise bss 
19-11-65 25-11-65 

22 36 40 26-11-1965 

25 39 39 6-12-1965 

26 45 47 5-12-1965 

29 35 Z-1 1-1965 

28 39 43 Gestante de 2 
mois. 

TABLE&” NOXXI 

répercussions sur la santé de l’animal sont nulle<. 
On note un fort accroissement des Protéines du 
Sang. 

D. - Du point de vue foxici% 

- Par la voie buccale (40 mg/kg), le coeff- 
tient chimiothérapique oscille autour de 4.5-5. 

- par la voie sous-cutanée (12 mg/kg), il varie 
entre 5 et 5.4. 

Le 16.535 R. P. est donc un peu moins toxique 
par la vole sous-cutanée que par la voie buccale. 
II est en tous cas deux fois plus toxique que le 
Thiabendazole. 

Vers 200-225 mg/kg (V. B.) et 60-70 mg/& 
(V. S. C.), les moutons meurent en 20 minutes 
&v,iron avec, dans un premier temps, des signes 
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d’excitation et des coliques violentes. A la phase 
terminale. l’atteinte des centres nerveux supé- 
rieurs est manifeste. 

Le médicament. aux doses thérapeutiques. 
est sans inconvénient pour les femelles gestantes 
et les agneaux de lait. 
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SUMhtARY 

Action of a new onthelminfhic drug. the Tetmmirole (ib 535 R. P.) 
on some helminther offhe rheep in Chd Republic 

The anthelminthic poweroftheTetramisole, a newdrug which is derived from 
Imidazole (16,535 R. P,) ~LIS studied in 259 sheep in Chod Republic. 

Althoug this drugis campletely inactive on the Tremotodes and C&odes ofthe 
digestive syrien doses of40 mg/kg peros, or 12 mg/kg by sub-cutaneous injec- 

tion (in 10 p. 100) solution) are oble to insure cllmosI completely the destruc- 
tion of the following species : Gaigeria pachyscelis, Hoemoocus conloTfus. 
Oesophogosfomum colombiaoum, mature adults OP immature. This drug is no+ 
SO aciive on odult or immature Strongyloider. lis efficacity on Buckieyuris avis 

and Buckleyris globdoso seems to be irregular. but betier than that of Thia- 
bendazole. Most of the L, intranodular lorvae of Oesophogosfomum columbia- 
num resist lo the ireafment. a+ any dose. 

The Teiramisole. which is working as a nemotodifuge, hos proved +o be of 
economic value for Ibis reoson thot on the field the weight of the animols shows 

an increase of obout 10.9-13,7 p. 100 afIer five weeks. The chimiotheropeutic 
rate ranges from 4,5 to 5 per os. ond from 5 to 5,4 by subcutaneousway. The 
toxicity of 16,535 R. P. for the chadion sheep is fherefofe greater than the 
taxicity of Thiabendazale. Af therapeutic doses, the loleronce of Ihe pregnant 
females and of the sucking lambs is satisfoctory. 

RESUMEN 

A=&n de un nuevo antihelmintico, el Tetmmirole (16.535 R. P,) en algunor 
helmintos de la oveia en 1. Repbblica del Chad 

El autor estudia el poder aniihelmintico de un nue~o derivodo del Imidazole 
el Tetramisole (16.535 R. P.) en 259 ovinos de la Republica del Chad. Este medi- 
camento es totalmente inactive en lx tremoiodos y 10s césiodos ; en cambio 

dosis de 40 mg/kg per os ode 12 mg/kg par inyeccion subcuthnea (en solution a 
10 par 100) permiten destruir cosi completamente Ix odultos maduros o 
inmoduros de 1~s especies siguientes : Gaigeria pochyscelis. Hoemonchus confor- 

tus. Oesophogostomum columbianum. 
Er+e ontihelmintico es menos acfivo en 10s estrongiloides adultes o inmoduros. 

Su ociividad parece irregular en Buckleyuris wis y en Buckleyurir glabuiosa, 
pero ruperior o la del Thiabendazole. Muchas iawas L, intranodulares del 
Oesophogosfomum calumbionum resisten 01 troiamiento. cualquiera que sea In 
dosis uiilirada. 

El Tetromisole, que obra camo un nematodifugo, tiene uno imporlanciaeco- 
n6micaindubifadoyoquelosgananciosde peso de las animales Ilegon a 10,9- 
13.7 par 100 Fabre ierreno al coba de cinco semanos El. coeficienie quimiote- 
rapeO+ico varia de 4.5 rz 5 pei os y de 5 a 5,4 par inyecclon subcuMnea. La 

toxicidad del 16.535 R. P. es superior a la del Thiobendazole para 10 oveja del 
Chod. 

En doris terapefificos, Ia tolerancia de 10s hembras gravidas y de L~E cor- 

dera recenioles es satisfactorio. 
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Rev. Elev. Med. ~8. Pays ,ro,~.. 1966, 19, 3 (307.321), 

Étude sur les tiques du bétail en Guadeloupe 
et Martinique 

1. Les tiques et fleur distribution (Acariens, Ixodidea) 
par P. C. MORE1 

RÉSUMÉ 

Les liques parasW der animaux domestiques en Guadeloupe et Martinique 
sont les suivonter : Amblyommo variegalum (présent partout en Guadeloupe. 
localisé en Martinique ; tous les stades sur le Mil), Boophilus microplus (mm- 
mn sur le bétail), Anocenior oileos (fréquent EUT le cheval. 0 tous !es stades), 
Rhipicephalus saoguineus (domestique ou p&ridomertique. associe 0 +O~S ier 
siodes IIVBC ie chien), Argas perricus (h6te des poulaillers ; prérence occasion- 

Les renseignements concernant les parasites 
et les maladies parasitaires des animaux domes- 
tiques en Guadeloupe et en Martinique sont 
peu nombreux et fragmentaires. Les données 
publiées ici ont été rassemblées au cours d’une 
mission conjointe. patronnée par l’Institut natio- 
nal de la recherche agronomique (départe- 
ment de la recherche vétérinaire) et par I’lns- 
titut d’&levage et médecine vétérinaire des pays 
tropicaux. Le matériel scientifique et les infor- 
mations recueillies concernaient principalement 
l’entomologie et la protozoologie. et plus pré- 
cisément les tiques, la lutte à leur encontre et les 
affecfions qu’elles transmettent. 

L’enquête en elle-même a été relativement 
brève. puisqu’elle II duré du 15 septembre au 
25 octobre 1966. 

Les données de la littérature sur le sujet con- 
cernant la Guadeloupe et la Martinique étaient 
très pauvres. Aussi l’information bibliographique 
a-t-elle été étendue à toutes les Antilles, afin de 
réunir le plus de renseignements possibles sur 
l’ensemble ide cette sous-région biogéographi- 
que. Malgré tout, il sera facile de se rendre 
compte que beaucoup de questions sont posées 
phtat qu.2 ré50iues. 

II a été cependant jugé préférable de publier 
les données ,qui résultaient de cette mission. en 
dépit de leur caractère incomplet, avant d’at- 
tendre un éventuel supplément de connaissances 
dépendant de lapossibiIItéd’enq&tes ultérieures. 

Le texte présenté aujourd’hui traite des tiques 
du bétail des Antilles et de leur distribution. Par 
la suite paraîtront les chapitres sur les agents 
pathogènes transmis par les tiques et sur la 
sensibilité des tiques aux insecticides (et ndam- 
ment la résistance de Boophifus microplus à 
I’hexachloro-cyclohexane). 

1. -LES TIQUES ET LEUR D’ISTRIBUTION 

Les lots de tiques personnellement observés 
sont marqués d’un astérisque (*), que les récoltes 
aient été effectuées au cours de la mission ou 
qu’il s’agisse de spécimens’ayant déjà fait l’objet 
de publications etaccessibles dans lescollections 
des auteurs. 

Les nomsdeslocalitéssontcitésdans laformedu 
pays d’origine. Abréviations : nn : nymphes ; II = 
IWYes, 

IXODfDE4 : AMBLYOMMIDAE 

Amblyommo cajennense (Fabricius, 1767). 
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Grandes Antilles : BISHOPP et TREMBLEY (1945. l-54. P. b.1. - 

* NEUMANN (1899, 107. 208) [Jamaica].- 
Kingston : cheval (20”~ 5 QQ, coll. Neumann, 
no 806) : Naseberry Garden : cheval (7 o’d 
13 !Je, coll. Neumann, no 807) : Jomoica : boeuf 
(300” SQ9 ; 300 14QQ ; 1 Q ; cdl, Neu- 
mann, nOa 808, 809 et 810), chien (5 QQ) ; Cuba. 

NEUMANN (1911 : 68, A. c. cojennense). - 
Jamaica ; Cuba. 

South Carolina ; Georgia :‘Florida : Ai&& ; 
Mississipi ; Louisiana ; Illinois : Oklahoma ; 
Arizona. 

La trouvaille en Jamaïque semble accidentelle 
et due à “ne importation. 

Amblyommo ovale Koch, 1844. 

Antilles méridionales : 

* Donnée originale- Trinidad : chien (1 0 
2 QQ, 1914, Mus. Paris). 

L’espèce est commune en Amérique centrale 
et australe. Sa présence à Trinidod (et son 
absence des Petites-Antilles) se justifie par le 
rattachement biogéographique des Antilles méri- 
dionales à la côte vénézuélienne. dontelles repré- 
sentent des &&wnts’ détachés. 

Elle parasite naturellement les animaux sa- 
vages, secondairement l’homme et le chien, 
exceptionnellement le bétail. 

II ne s’agit pas ici de A. striotum Koch, 1844, 
qui en a été considéré longtemps comme un 
synonyme. 

NEWSTEAD (1909, 421, A. cojennense). - 
Jamaica : partout dans l’île sur les animaux 
domestiques, jusqu’à 1,500 pieds (450 m), absent 
au-dessus de 3.000 pieds (900 m) : Stony Hiils, 
Albany : chien, 

ROBINSON (1926 : 53) ; BISHOPP et TREM- 
BLEY (1945, I-54). Cuba : Jamoica. 

VIGUERAS (1934, 13). - [Cuba] provinces 
de La Habana, Pinar del Rio, Motanzas : bœuf, 
cheval. 

Antilles méridionales : 

NEUMANN (1899, 107 : 208 ; 1911 : 68, A. c. 
cojennense) ; ROBINSON (1926 : 53) : BISHOPP 
et TREMBLEY (1945, l-54). - Trinidad. 

Continent americain : 

NEUMANN (1899, 107 : 208). - Vera Cruz, 
Yucatan (Mexique) : Guatemala : Honduras ; 
Nicaragua ; Costa Rica ; Panama : Colombia ; 
Venezuela : Guyane ; Brazil. 

BISHOPP et TREMBLEY (19451-54). -Texas; 
Mexique ; Guatemala : Honduras : Panama ; 
Colombia : Venezuela ; Brazil ; Paraguay ; 
Argentina ; Bermuda. 

A. cojennense. espèce importante vis-à-vis du 
bétail sur le continent. est normalement present 
dans les Grandes-Antilles en raison de leur 
appartenance biogéographique. 

Ambiyommo moculofum Kock, 1844. 

Grandes-Antilles : 

NEWSTEAD (1909, 421) : ROBINSON(f926 : 
44, p, p.). - Mandeville (Manchester, Jamaica) : 
bceuf(do 99, 18.1.09), 

Continent américain : 

KOHLS (1956, 143). -A. moculotum n’a pas 
été rencontré au sud de la Colombie et du Vene- 
Z”&. 

* Ambfyommo variegatum (Fabricius, 1793). 

Petites-Antilles : 

* NEUMANN (1899, 107 : 268). -Antigua 
(400 6 Ç!Q, 23.X.96, coll.Neumann, no 880). 

BARBER (1895, 197, Hyolommo venusfum, the 
gold tick) ; SAUNDERS (1914, 122 ; 1914, 132 ; 
1915 : 36 ; 1919, 31) ; FORD (1919, 45, the gold 
tick). - Antigua : bœuf (introduit sur des bovins 
emportés du Sénégal). 

Guadeloupe. : 

* NEUMANN (1899, 107 : 268). - Guode- 
loupe : mouton (300 1 0 et 1 Q,coll. Neumann. 
no8 873 et 882, 1888). bœuf (4500 24 QQ, coll. 
Neumann, no 883, 1888 ; récoltes de Couzin). 

COUZIN (1879. 400, la tique du Sénégal). - 
Guadeloupe : mulet.,bœ”f. 

XIROUDAKIS (1935, 112. la tique sénégalaise, 
Hyalommo oegypiium). - Guadeloupe. 

SENEVET (1938, 226): - Pointe-à-Pitre, Jar- 
din d’essais : bceuf. 

MAUZE et MONTIGNY (1954, 504). - Gua- 
deloupe : bœuf [Port-Louis. Grande-Terre]. 

FLOCH et ABONNENC (1945, 1-6). - Gua- 

deloupe. 
FLOCH et FAURAN (1958 : 62). - Guade- 

310 

Retour au menu



loupe : sur bœuf ; sur Pelecanus occidentaIls 

(1 ci. 8.1.58). 

COURMES et AUDEBAUD (1961, 40). - 
Beauport (Port-Louis, Grande-Terre) : boeuf. 

AUDEBAUD et COURMES (1961, 90). - 
Port-Louis. Pointe-à-Pitre (Grande-Terre) ; Ca- 
pesterre (Basse-Terre). 

* Specimens observés : [Basse-Terre] Baie- 
Mohault : boeuf (17.1X.65) ; Calvaire (Lamen- 
tin) : bœuf, chèvre (17.1X.65) : Sainte-Rose: 
chèvre ($X.65) ; Duclos (Vernou) : bœuf 
(18.1X.65) : Petit-Bourg : bceuf 20.1X.65) : 
Goyave : chèvre (20.1X.65) ; Capesterre : 
beuf (18.1X.65) : Trois-Rivières : bceuf (24. 
1X.65) : Basse-Terre : boeuf (24.1X.65) ; Bail- 
Iii : bceuf (1 .X.65) ; Vieux-Habitants : bœuf 
(1.X.65) ; Schoelcher (Vieux-Habitants) : chè- 
vre. pot-c (1 .X.65) [Grande-Terre]. Abymes : 
bceuf(3.X.65) ; Morne-à-l’Eau : âne (3.X.65) : 
Port-Louis : bœuf (22.1X.65) ; Saint-Jacques 
(Anse-Bertrand) : bcwf (22.1X. 65) ; Moule : 
bœuf(3.X.65) ;Saint-François : chèvre(4.X.65): 
Sainte-Anne : bceuf (4.X.65). [La Désirade] 
D’après les bouchers qui se fournissent en mou- 
tons et chèvres dans cette île, la tique sénéga- 
laise est absente de la Désirade ; ils mettent 
ce fait en relation avec la facilité à y  élever des 
moutons. [Marie-Galante] Aucun renseignement 
n’a été recueilli sur la présence de la tique. [Les 
Saintes.]D’aprèsI’avisdes bouchers, latiqueséné- 
galaise est absente. [Saint-Martin] A. voriegofum 
a été constamment absente parmi les impor- 
tantes récoltes de Boophilus microplus, sur de 
nombreux zébus observés à l’abattoir de Boillif 
et provenant directement de Saint-Martin. 

Martinique : 

COUZIN (1897, 400). - « la Martinique, où 
n’existe pas la tique du Sénégal .., ». 

* Spécimens observés : Lareinty (Lamentin) : 
zébu(ZbblQ.11 .X.65) :d’aprèsdesrenseigne- 
ments aimablementfournis par M. le docteurvété- 
rinaire Rose-Rosette, A. voriegofumest apparu en 
Martinique vers 1948, à la suite de l’importation 
de 6 taureaux de charrette provenontdeGuode- 
,loupe ; les années qui suivirent, la tique a infesté 
les bovins de I’exploltation où vivaient ces tau- 
reaux. puis ceux des exploitations voisines ; ainsi 
s’est constitué un foyer à A. voregatum dans la 
plaine du Lomentin. occupant approximative- 
ment la zone située entre les localites de Place- 

d’Arme, Rivière-Caleçon, Morne-Vert et Habi- 
tations-Lézards(saufdans les-bas-fonds humides); 
à la suite de’traitements acarlcldes, la population 
semble très réduite et I’infestation par A. varie- 
gotum ne présente plus de gravité : néanmoins 
l’espèce demeure en place : c’est dans cette 
région limitée que sont apparus plusieurs cas 
de dermite bovine, dont on a imputé la respon- 
sabilité directe ou indirecte à A. voriegotum 
(voir ultérieurement les pages sur la dermatose 
à Dermotophiius congolensis). 

En Guadeloupe, les infestationsont étéen géné- 
ral faibles en Basse-Terre (l-10 adultes, l-10 
nymphes), plus fortes en Grande-Terre (10-25 
adultes 10-25 nymphes par bovin en moyenne) 
à l’époque de la mission. 

Les éleveurs sont en général attentifs au pora- 
sitisme de, leur bétail par A. vorlegatum (beou- 
coup plus qu’à celui par les Boophilur), l’accusant 
de provoquer des pertes importantes par diverses 
maladies plus ou moins définies, surtout chez les 
petits ruminants, et de causer les lésions graves 
sur la peau au point de fixation. 

A. voriegotuni a été vraisemblablement importé 
aux Antilles sur des zébus originaires de la 
côte d’Afrique occidentale, à partir du Sénégal 
(ports de Saint-Louis ou de Dakar) ; cette ori- 
gine a été tôt décelée puisqu’elle a valu son nom 
populaire à la tique et que le souvenir en est 
toujours vivace (c,f CURASSON, 1943, I : 
279, sur les conséquences de la mission du vété- 
rinaire Olivier au Sénégal en 1828 pour prépa- 
rer des expéditions de zébus vivants en Guyane 
et ouxîles) ; en raison de la longueur des voyages 
les animaux ont dû le plus souvent débarquer 
après le détachement des dernières tiques gor- 
gées sur le bateau (le repas des femelles dure 
environ 8-12 jours entre 260.320 C) ; en quelques 
occasions le voyage a pu être rapide, ou le repas 
des tiques plus long du fait d’une température 
assez basse, ce qui pourrai expliquer que la 
Guadeloupe semble la seule île infestée à I’ori- 
gine, avec Antigua. 

* Anocentor nitens (Neumann, 1897) (= Der- 
mocentor nitens Neumann, 1897). 

Grandes-Antilles : 

MAYO (1906 : 44, D. nitens). -Cuba. 
* NEUMANN (1897, 324 : 376, D. nitens) - 

[Dominicaine] Santa Domingo (2 G?O”. Mus. 
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Paris). [Jamaica], Kingston : cheval (20 dd 
200 QQ, coll. Neumann, no 1040). 

NEWSTEAD (1909, 421, D. nifeos). - [Ja- 
moica] Ken Park (Betheltown, Westmorland) ; 
Friendship Pepper (St. Elizabeth) ; Kendol Park. 
Quebec Parlk (St. Mary) : Stony Hills, Constant 
Spring (St. Andrew) ; Great Valley (Manches- 
ter) ; Halberstadt (St. Andrew) ; sur baeuf et 
cheval. [Puerto Rico] Puerto Rico. 

TATE (1941, l-24, D. nitens). - Puerto Rico : 
cheval (57 p. 100 de son parasitisme par les 
tiques), mouton et chèvre (15 p, 100). 

VIGUERAS (1934, 13, D. nitens). - [Cuba] pro- 
vinces de La Habana, Pinar del Rio, Santa Clara, 
Matanzas. Camoguey : boeuf, cheval ; Cala- 
bazar de Sagua (Santa Clara) : Epicrofes ange- 
lifer. 

SCHULZE (1941, 133, A. coiumbionus). - 
[Cuba] Bayomo mts : Bufo pelfocepholus (1 Q) : 
Tacojo (Bones) : cheval. 

HOOKER, BISHOPP et WOOD (1912, I-239, 
D. nifens). -Cuba : Haiti. 

BISHOPP et TREMBLEY (1945. l-54, D. nitens), 
-Cuba : Jamaico ; Halti ; Dominicaine ; 
Puerto Rico : Saint-Thomas, Sainte-Croix (Vir- 
gin islands). 

Petites-Antilles : 

SAUNDERS (1914, 132, D. nitens). -St. Kitts ; 
Montserrat ; St. Vincent ; sur cheval et âne. 

BISHOPP et TREMBLEY (1945, l-54, D nifens). 
- Dominique. 

* Spécimens observés : Saint-Martin : che- 
val(r30 QQ nn 11, 1 .X.65 : sur chevaux impor- 
tés de Saint-Martin au débarquement à I’abat- 
toir de Baillif) ; Antigua : cheval (3 QQ, 26. 
1X.98, coll. Neumann, no 1053). 

Guadeloupe : 

FLOCH et ABONNENC (1945, l-6. D. nitens) : 
FLOCH et FAURAN (1958 : 70, D. nitens). - 
Saint-François (Grande-Terre) : cheval(dc?QQ, 
Ill .45). 

* Sp&cimens observés : [Grande-Terre] Gar- 
del (Moule) : cheval (3 QQ 4 il. 22.1X.65) : 
Saint-Jacques (Anse-Bertrand) : cheval (0bQQ 
nn ; 27.1X.65) : Abymes : âne (5 QQ, 2.X.65) : 
Morne-à-l’Eau : cheval (1 Q, 2.X.65) ; Grands- 
Fonds : âne (2 QQ, 2.X.65). [Basse-Terre] 
Saint-Claude : chèvre (9 QQ. X.38. coll. 

E. Brumpt): Vieux-Habitants : cheval(4QQ.l .X. 
65). L’espèce semble commune sur les chevaux 
et ânes en Gronde-Terres, de type plussecd’ail- 
leurs que Basse-Terre : A. nitens n’a pas été 
trouvé sur quelques chevaux de Capesterre et 
Trois-Rivières. 

Martinique : 

MONTESTRUC (1946,153. D. n~tens) : FLOCH 
et FAURAN (1958 : 70. D. nitens). - Le Lor- 
rain : cheval. 

* Spécimens observés : Ajoupo-Bouillon : 
cheval (2 00 1 Q, 13.X.65) : Saint-Pierre : 
cheval (3 QQ, 13.X.65) ; La Trinité : âne (10 
1 Q, 15.X.65) ; Lareinty (Lamentin) : cheval 
(4 QQ 2 nn, 11 .X.65) ; Trois-llets : cheval(00 
QQ nn, 10.X.65) ; Le Vauclin : cheval (7 nn, 
16.X.65) : Le François : cheval (1 Q. 19.X.65). 
Le Robert : cheval (3 QQ 4 QQ, 14.X.65) ; 
Sainte-Anne : cheval (2 QQ, 19.X.65). 

Antilles méridionales : 

HOOKER. BISHOPP et WOOD (1912. l-239, 
D. nitens) ; BISHOPP et TREMBLEY (1945, 1-54. 
D. nifens). - Trinidad. 

Continent américain : 

BISHOPP et TREMBLEY (1945, l-54. D. ni(ens). 
-Texas ; Mexique (côte caraïbe) ; Guatemala : 
Costa Rica ; Honduras ; Panama ; Colombia. 

BRUCE, DIAMANT et STRICKLAND (1965 : 
58, D. nifens). - Texas : Florida : Mexique ; 
Amérique centrale ; Colombia : Argentina. 

A. nitens est une espèce typiquement améri- 
caine qui paraît occuper aujourd’hui une aire 
beaucoup plus étendue qu’à l’origine : c’est en 
raison d’une préférence très marqu& pour le 
cheval (qui n’existait plus en Amérique avant 
sa réintroduction par les européens)qu’il doit 
l’occasion de cette extension. C’est la seule 
tique du bétail des Petites-Antilles de provenance 
américaine. 

La localisation élective pour tous les stades est 
le fond du cornet auriculaire, en second lieu 
les marges de l’anus ; I’infestation est parfois si 
abondante que les tiques forment des rangs 
serrés dans l’oreille qui peut alors présenter de 
l’inflammation ou de l’infection purulente ; 
l’otite externe semble fréquente en Grande- 
Terre de Guadeloupe. Le cycle de A. niiens ne 
présente qu’une seule phase parasitaire, et les 
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trois reaas se font sur le même individu-hôte : TATE (1941, l-24) ; FOX (1947, 253). - 
Puerto Rico. cettepabticularité rend sa dispersion encore plus 

aisée, comme dans le cas des Boophilus. II existe 
“ne convergence extrêmement caractéristique 
entre la biologie de A. nitens américain et celle 
des Rhipicepholus africains ordinairement para- 
sites des chevaux (et vecteurs de Boberio cobolli 
et Nuttollm equl) : Rh. evertsi et Rh. burso. 

En l’absence des précautions d’usage lors des 
transporis d’animaux, A. nrfens a toute possibilité 
biologique de se répandre dans les régions 
pantropicales et d’apparaître dans l’Ancien 
Monde. 

VIGUERAS (1934, 13) [Cuba]. - Provinces de 
La Habana, Matanzas, Santa Clara, Pinar del 
Rio, Camaguey ; Artemisia (Pinar del Rio) : 
Odacoileus virglbionus. 

Petites-Antilles : 

SAUNDERS (1914,122 ; 1919, 31 : B. ovsirolis). 
?Antigua : bceuf. 

SAUNDERS (1914, 132, 6; ousirolis). - Anti- 
gua : St. Kit&. Nevis. Montserrat ; St. Vincent : 
sur bceuf. 

Boophilor annulafus (Say. 1822). 

MINNING (1935,l.43). - [Cuba] La Habana 
bœvf. [Jamaica] Keri Park (Betheltown) : bœuf. 
cheval. [Guadeloupe] Guadeloupe. 

COOLEY (1946, I-54 : 16). - Puerto Rico. 

B. onnufatvs, qui a été introduit au sud des 
Etats-Unis à l’occasion d’importation de b&ail 
d’origine vraisemblablement ibérique (la tique 
existe, au Portugal et en Espagne) a pratiquement 
disparu des Etats-Unis à la suite de campagnes 
de lutte méthodique ; quelques îlots infestés 
subsistent dans les Caraibes et au Mexique, sans 
qu’il soit possible de se rendre compte exacte- 
ment de leur importannce en regard des infesta- 
tiens souvent massives 0 B. microplus. avec 
lequel 6: annulafus se trouve le plus souvent 
ass&ié. 

FORD (1919, 45, the small ixodes), - Anti- 
gua : boeuf. 

MINNING (1935, I-53). -Antigua : cheval, 
mouton. 

* Données nouvelles : Saint-Martin : boeuf 
:G?O: QQ nn, 1 .X.65 : recueillis sur des bovins 
arrivant directement de Saint-Martin à l’abattoir 
de Baillif) : Saba, St. Eustathius (Antilles néerlan- 
daises) (renseignements fournis par M. le doc- 
teur vétérinaire Wlllemsen). 

Guadeloupe : 

SENEVET (1938, 226, B. annulafus oustrolis). - 
Pointe-à-Pitre. Jardin d’essais : bœuf. 

FLOCH et ABONNENC (1945, l-6, B. onnuia- 
fus microplus) ; FLOCH et FAURAN (1958 : 
68). - Grande-Terre, Basse-Terre, Marie-Ga- 
lante : nombreuses localités. 

Aucun 8. annulafus n’a été trouvédansles lots 
examinés de B. microplus récoltés en Gvade- 
loupe et en Martinique. 

* Boophilus microplus (Canestrini, 1888). 

Grandes-Antilles : 

MAYO (1906 : 44. Morgoropus onnulotvs. M. 
a. ausfrolis). - Cuba. 

* Spécimens observes : [Grande-Terre]Saint- 
Jacques (Anse-Bertrand) (22. 1X.65,29.1X.65) : 
Port-Louis (22.1X.65) ; Abymes (2.X.65) ; 
Morne-à l’Eau (2.X.65) : Moule (2.X.65) ; 
Saint-François(4.X.65) ; Sainte-Anne(4.X.65) ; 
Pointe-à-Pitre (21.1X.65). [Basse-Terre] Baie- 
Mahault (17.1X.65) : Calvaire (Lamentin) (17. 
1X.65) ; Sainte-Rose (6.X.65) : Duclos (Vernou) 

1 (18.1X.65) : ‘- Pet0 Bourg (20.1X.65) ; Goyave 
STILES et HASSALL (1901, 2, B. austrofis). - (20.1X.65) : Capesterre (18.1X.65) : Trois- 

Cuba : Puerto Rico. Rivières (24.1X.65) ; Basse-Terre (24 1X.65) : 
NEWSTEAD (1909, 421, Morgoropus annulatus Baillif (1 .X.65) ; Vieux-Habitants (1 .X.65) ; 

ousfrolis). - Jamaica : présent partout dans Schoelcher (Vieux-Habitants) (1 .X.65) : Pointe- 
I’llé. sur bœuf. Noire (3.X.65) ; Deshaies (3.X.65). [La Dési- 

WILLIAMS (1896, 205. Ixodes bovis). - Ja- , rade, Les Saintes] pr&ence vraisemblable. 
maica : boeuf. Toutes les récoltes proviennent de bovins : 

COWDRY (1926, 147. Morgoropus annulatus boeuf et zébu : elles se composent d’un plus ou 
ausfrolis). - Jamaica. 

MINNING (1935, l-53). - [Cuba] Santiago. 
moins grand nombre de femelles (S-50) accom- 
pagnées de quelques males et nymphes (pour 

[Jamaica] Goshen. ! 1 bovin). 

313 

Retour au menu



Mariinique : 

MONTESTRUC (1946, 153, B. onnulatus mi- 
cropius) ; FLOCH et FAURAN (1958 : 68). - Le 
Lorrain : bceuf. 

l Antilles wovenait-il des confins sahélo-souda- 
niens (nord du Sénégal et sud de la Mauritanie 
actuels par exemple), avec embarquement à 
Saint-Louis. De toutes façons les conditions cli- 
matiques de Grande-Terre de Guadeloupe 
seraient parfaitement convenables ,à son instal- 
lation permanente, 

* Spécimens observés : Saint-Pierre (13.X. 
65) : Morne-Rouge (13.X.65) ; Ajoupa-Bouil- 
Ion (13.X.65) : Leyritz(Basse-Pointe) (13.X.65); 
Schoelcher (Fort-de-France) (18.X.65) : Saint- 
Joseph (11 .X.65) ; Gros-Morne (15.X.65) ; La 
Trinité (15.X.65) : Lamentin (11.X.65) ; La- 
wnty (Lamentin) (11 .X.65) :Le Vauclin (16.X. 
65) ; Le François (19.X.65) ; Le Robert (14.X. 
65) : Sainte-Anne : cheval (19.X.65) : Rivière- 
Pilote : cheval (14.X.65) ; Trois-llets (10.X.65) ; 
Rivière-Salée (18.X.65). Sauf indication spé- 
de, les récoltes ont été fates sur bowns : les 
infestaiions paraissent dans leur ensemble plus 

,fortes qu’en Guadeloupe, atteignant souvent 
50-100 femelles par bovin ; le fait est certaine- 
ment en rapport avec une plus grande trrégulo- 
rité dons les traitements ixodicides de la part 
des propriétaires, qui sont moins attentifs à l’état 
de leur bétail à cet égard que ne le sont les pro- 
priétalres de Guadeloupe, surtout préoccupées 
par A. voriegaium. Dans les deux îles, B. micro- 
plus porte le nom de tique créole. 

Antilles méridionales : 

COWDRY (1926, 147, Margoropus onnulofus 
ousfrolis), Trinidod, 

Tous les BoophJlus récoltés appartenaient à l’es- 
pèce 0, microplus, Celle-c a été certainement 
introduite à partir du continent et s’est répandue 
d’île àîle : l’Amérique centraleet l’australe l’avait 
recue elle-même de l’Australle ou d’une autre 
région de l’océan Pacifique : l’origine de l’espèce 
est I’Asieorientale tropicale : à l’heure actuelle 
B. microplus existe également à Madagascar et 
en quelqueszonesd’Afrique orientale etaustrale. 

Il est surprenant que 5. decoloroius d’Afrique 
ne se retrouve pas dans les îles où s’est installé A. 
voriegoium : ces deux tiques en effet sont les plus 
communes et les plus abondantes sur le bétail 
des savanes de l’Ouest-Africain ; en raison de 
sa biologie. B. decoloratus était encore plus à 
même que A. voriegofum de se faire transporter 
(aussi facilement que B. onnulotus et B. micro- 
plus) ; peut-être B, dxolorotus était-il moins 
abondant en Afrique occidentale au XIXe siècle. 
ou le bétail qui o apporté A. vorlegoium aux 

* Rhipicepholus sanguineus (Latreille. 1806). 

Grandes-Antilles : 

NEUMANN (1897. 324 : 393, 1911 : 38 : Rh. 
borso p. p.). - La Habana (Cuba) ; Haiti. 

* NEUMANN (1911 : 36, Rh. s. songuroeus) : 
MOREL et VASSILIADES (1963. 343). - [Domi- 
nicaine] Santa Domingo : chien (10 1 Q, 31. 
XII.01. coll. Neumann, no 1158). 

NEWSTEAD (1909, 421). - [Jamaica] Stony 
Hills (Albany, St Andrew) ; Hopewell (St Mary) ; 
sur chien et ch&vaI, 

NEWSTEAD (1909, 421 : 423, Rh. burso ome- 
ricana). - Jamaca : référence douteuse. 

MAYO (1909 : 27, Rh. fexonuz). - Cuba, 
VIGUERAS (1934, 13). -[Cuba] provinces de 

La Habana. Matanras. Santa Clara : chien. 
,FOX (1947, 253 ; 1950, 722). - San Juan 

(Puerto Rico) : chien (~0 99), Roitus raitus. R. 
norvegicus (nn II, 1 .46.1X.49). 

BECKLUND,(1964. 1380). - Puerto Rico. 

* Donnée supplémentaire : Santiago de las 
Vegas (Cuba) : chien (7 go’ 4 Qp, 1907, Mus. 
Paris). 

Petites-Antilles : 

SAUNDERS(1914.132). -Antigua ; Montser- 
rot : St. Kitts ; St. Vincent ; sur chien. 

* NEUMANN, 1897, 324 : 389) ; ZUMPT 
(1940, 669) ; MOREL et VASSILIADES (1964, 
343). -Antigua : chien (900 8 gQ 6 nn. 1891. 
coll. Neumann n01084). 

Guadeloupe : 

BRUMPT (1930, 1085). -‘Guadeloupe (infesté 
par Hunterellus hookeri). 

SENEVET (1938, 226). -Pointe-à-Pitre, Jar- 
din d’essais : chien. 

FLOCH et ABONNENC (1945, l-6).-Marie- 
Galante : chien. 

FLOCH et FAURAN (1958 ,: 76) - Pointe-à- 
Pitre : chien. 

* Spécimens observés : [Grande-Terre] Pointe- 
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à-Pitref28. IX.651 : Port-Louis (22.1X.65) : Garde1 la Renaissance européenne. hôte et parasite ont 
(Moulej (23.X.65) : Saint-Fr&is (4.X.65) ; 
Saint-Anne (4.X.65) ; Calvaire (Lomentin (17. 
1X.65) ; Bagatell& (Lamentin) (27.1X.65) ; 
Duclos(Vernou)(18~.IX.65) : Goyave (20.X1.65): 
Capesterre (19. 1X.65) ; Trois-Rivières (24.1X. 
65) ; Basse-Terre (24.1X.65) : BaiIlif(l.X.65) ; 
Vieux-Habitants (1 .X.65) ; Schoelcher (Vieux- 
Habitants) (1. X.65). 

Martinique : 

MONTESTRUC (1946, 153) : FLOCH et 
FAURAN (1958 : 6). -Le Lorrain. 

FLOCH et FAURAN (1958 : 76). -Fort-de- 

France. 

* MOREL et VASSILIADES (1963, 343). - 
Fort-de-France : chien (O”r3 Q9, X11.46, coll. 
E: Brumpt). 

* Spécimens observés : Fort-de-France : chien 
(122X.65) ; Schoelcher (Fort-de-France) (20. 
X.65) ; Saint-Pierre (13.X.65) ; Morne-Rouge 
(13.X.65) ; Ajoupa-Bouillon (13.X.65) : Le 
Robert (14.X.65) ;Le François (19.X.65) ; Le 
Vauclin (16.X.65) ; Rivière-Pilote (14.X.65) ; 
Sainte-Anne (1,9.X.65) : Trois-llets (10.X.65) ; 
Anse-&I’Ane (19.X.65). 

An)illes méridionales : 

* MORE,L et VASSILIADES (1963, 343). - Tri- 
nidad (2 90, 1914, Mus. Paris). 

NEUMANN (1897, 324 : 393 : 1911 : 38 : 
Rh. burso p. p.). -Cura+. 

BOOL et SUTMOELLER (1957,418).-Aruba: 
chien. 

Les récoltes en Guadeloupe et Martinique ont 
tout+ été faites sur chien ; il s’agissait d’adultes, 
présents par dizaines surtout à I’intérleur du cor- 
net auriculaire, mais aussi sur le chignon ou 
ailleurs sur le corps : I’infestation des apparie- 
ments. des villas ou des hongards semble fré- 
quente et est très souvent relatée. 

C’est le véritable Rh. sangoitieus qui est ici en 
cause ; originaire des pourtours arides des 
déserts du Sahara et du Proche-Orient, il s’est 
adapté secondairement au chien et à son habi- 
tat au voisinage immédiat de l’homme vraisem- 
blablement dès le début de sa domestication 
dans la vallée du Nil ou en Mésopotamie : par la 
suite le chien et la tique se sont répandus dans 
tout le monde méditerranéen. Enfin 0 partir de 

abordé dans tout le monde tropical. En Afrique 
et en Asie paléarctique existent de ,nombreuses 
espèces très proches de Rh. sanguineus, à. distri- 
butions biogéographiquement définies ; seul le 
vrai Rh. sanguineus a connu une extension mon- 
diale exceptionnelle du fait de son association 
secondaire exclusive au chien. 

‘: 

ARGASIDEA : ARGASIDAE ,‘, 

Argos persicus (Oken. 1818). ‘1 

Antilles : 
‘. 

NEWSTEAD (1909, 421, A. mrni&);,‘r [IA;, 
maica] Kingston (1896) : hormis cette r+ence, 
aucune récc$te supplémentaire n’est slgnal&. 
malgré les recherches dans de nombrèu& 
localités. , 

* NEUMANN (1911 : 121, A. persicuF,n#nio-. 
tus). - [Jomaica] Kingston (If. 5.Vll.97. coll. 
Neumann no 1327). 

* VIGUERAS (1934, 13). -[Cuba] provinces 
de La Habana, Motanzos, Santa Clara. Données 
originales [Cubb] La Habana (1 0; 1909. Mus. 
Paris). [Haiii] Port-au-Prince (299: 1912, Mus.8 
Paris). 

* NEUMANN (1901,249 : 256, A. mini&s). 2 
Antigua (00 Qqnn, 26.1X,98, coll. Neumann 

no 1326). 
,SAUNDERS(1914.132). - Anjigua ‘:’ $o&ts. 

NUTTALL,, WARBURTON. COOPER et’ RO-; 
BINSON (!908 : 21). - Barbados. 
HART (1899,180, A. americanus). - irinidad. 

COOLEY et KOHLS (1944 : 20). -Antigua ; 
Trinidad. 

SIMOND. AUBERT et NOC (19p9,. 714, A: 
miniatus). - [Martinique] Fort-de-France : pou-, 
lailler. 

A. persus o. été trouvé en de nornb&es 
localités du continent américain, dans la zone 
pantropicale : il est répandu par le monde entier, 
en même temps que son hate habituel @ns.les 
conditions domestiques : le poulet. 

En ce qui concerne les Caraibes. il ne semble 
pas très abondant dans les petites îles à I’ot- 
mosphère toujours humide : c’est en effet une 
espèce nettement xérophile, dont les populations 
les plus importantes se rencontrent principale- 
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ment dans les zones chaude5 et sèches. Dans 
les Antilles, A. persicus doit pouvoir subsister 
50~s certains microclimats favorables localisés. 
sans être très abondant, à partir d’importation 
de poulets de régions sèches du continent ; cela 
rendrait compte de ses trouvailles occasionnelles. 

1 d’autres îles, semble avoir été lui-même importé 

En Guadeloupe et,Martinique. toutes les re- 
cherches dons les poulaillers ont été négatives ; 
les propriétaires de volailles ne paraissent pas 
connaître de parasites correspondant à la des- 
cription morphologique et biologique de I’A. 
persicus. qu’il s’agisse de grands élevages ou 
d’élevages familiaux. Le microclimatdeGrande- 
Terre de Guadeloupe et du sud-est de la Marti- 
nique paraît cependant convenable au moin- 
tien de l’espèce ; de.toutes façons. il y  a là une 
éventualité dont il faut tenir compte, afin de 
parer CI~ danger. II est vraisemblable qu’il a 
dû être déjà plusieurs fois introduit dans l’une et 
l’autre de ces îles par le passé (cf. la référence 
de Martinique). 

comme 50” hôte depuis le XVIIIe ou le XIXe 
siècle, à partir du continent : bien qùaméri- 
tain donc, il n’est pas naturel dans les îles. 

Les tiques importantes pour leur parasitisme à 
l’égard des animaux domestiques, en ce qui con- 
cerne les Antilles, sont les suivantes : 

Amblyommo voriegotum : présent seulement 
en Guadeloupe, en Mariinique et à Antigua, 
importé ou XIXe siècle sur des zébus en prove- 
nance d’Afrique occidentale ; parasite du bétail. 

Anocenfor nitens : présent partout. importé d’A- 
mérique centrale : parasite principalement du 
cheval. 

ConclusIons sur les tiquer du bétail 

En l’absence de grands mammifères herbivores 
sauvages dans les Petites-Antilles, il n’existe 
pas d’espèces de tiques autochtones ayant pu 
s’adapter secondairement aux animaux domes- 
tiques, lors de leur introduction par les bateaux 
européens, après la découverte des Amériquei. 
La faune parasitaire a donc été importée au 
même titre que les hâtes, bétail ou chien. Ce sont 
les hasards historiques qui ont déterminé une 
faune réduite en ce qui concerne les tiques des 
Petites-Antilles. 

Boophilus onnulafus ; importé du bassin médi- 
terranéen, par l’intermédiaire des Etats-Unis ou 
du Mexique ; irrégulièrement présent aux 
Antilles : principalement sur le bœuf. 

Boophrlus microplus : abondant partout ; 
importé d’Amér(que centrale ou australe, ori- 
ginaire d’Asie orientale continentale et insulaire 
(transport avec du bétail à travers le Pacifique) : 
parasite principalement du boeuf. 

Rhipicepholus sanguineus : associé au chien. 
introduit en même temps que lui en provenance 
d’Europe ou d’Afrique méditerranéenne. origi- 
naire en fait des pourtours subdkrtiques du 
Sahara et du Proche-Orient (population sov- 
vage). 

Pour ce qui est des Grandes-Antilles et des 
Antilles méridionales. leur rattachement respec- 
tif à la côte du Mexique ou de la Floride, ou à 
celle du Venezuela, explique la présence de cer- 
taines espèce5 proprement américaines : Am- 
blyommo cajennense, A. moculotum, A. ovale (sans 
parler de tiques de reptiles, non étudiées ici : 
A. albopictum, A. cruciferum : A. fubercolofum). 
D’outre part, A. rofundotum. parasite des crapauds 
en Guadeloupe et en Martinique, ainsi que dans 

Le tableau récapitule la distribution de ces 
tiques selon les diverses îles des Antilles : afin 
d’être complet, les espèces parasites d’animaux 
sauvages y  ont été jointes, en ce qui concerne les 
Ixodideo. 

Parmi les Argosideo. seul Argos persicus inté- 
resse l’élevage aux Antilles ; il a été introduit 
avec le poulet. 

Ixodideo et Argosideo d’animaux sauvages 
feront l’objet d’une autre public?tion dans la 
revue Acarologia. 

Institut d<Elevoge ef de Médecine Vétérinaire 
des Pays Trqicoux. 

,, 
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survey on ,he ,icb ofcde in Guadeloupe and Marn”iq”e. I, The ticls ond ,he,r 
dirtrib”+ion (Acari-lxodoideoe). 

ihe following ficks are parasite ofdomesiic onimals in Guadeloupe andMor- 
iinique : Ambiyamma variegotum (widespreod in Guadeloupe, confined in 

certain areor in Martinique ; 011 stages on cottle), Baophilus microplus (com- 
mon on catile) Anocenlor niienr (frequent in corse. O+ oIl stages) Rhipicephalus 
songuineus (domestic or peridamestic, asrocioted ai all slcges with the dog) 
Argor persirus (host ofpoultry houses ; occasionaI presence). 

En Guodolupe y Martinira, las garrapatar pardritor de /OS onimoies dom& 
ticos son 10s siguienter : Amblyomma variegoiom (encontrado en todar paries 
en Guadolupe. lacalizado en Mortinica : iodes 10s eriador sobre ei gonade). 

Boophilus micropiur (hobifuol sobre el ganada), Anocenior nitens (frecuenie 
sobre el coballo. a iador 10s estados), Rhipicephoius ranguineus (domkstico o 

peridoméstico. ligado con el perro a todos lx estodas), Argas persicus (huésped 
de /os gollineros : presencia ocasionalJ. 
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Rev. Eh. Med. V6t. Pays trop.. 1966, 19, 3 (323430). 

Leucocytozoon schoutedeni Rodhain, Pons, 
Vandendranden et Bequaert, 1913, 

chez la poule domestique, Callus domesticus 
en Rhodésie. 
cor F. W. HVCHZERMEYER 

RÉSUMÉ 

ieucacyforoon schaufedeni a é+6 irouvé en plusieurs cm dans le nord de la 
Rhodésie cher lo poule domestique exotique et indigène, Gallus domesficus. Une 
description du parasite est donnée ici. Le parasite est compar& en dékil avec 

1. ondrewri et L. coulieryi et on suggère l’identité possible de 1. ondrewsi avec 
1. schoufedeni. 

INTRODUCTION 

Les membres du genre Leucocytozoon sont des 
protozoaires parasites des oiseaux. La schizo- 
gonie s’effectue dans les organes intérieurs. Les 
gométocytes sont trouvés dans le sang circulant. 
Par la morphologie des gamétocytes et de leurs 
cellules-hôtes le genre peut être divisé en deux 
groupes. l’un ayant des formes allongées, en 
fuseau, l’autre des formes globuleuses. plus ou 
moins sphériques. Des représentants des deux 
groupes sont trouvés chez la poule domestique. 

Berson (1964) ne reconnalt que L. sabrozesi 
comme seul membre valable du groupe allongé 
parasitant la poule domestique. L. coulleryi - 

de forme sphérique -est caractérisé par le 
fait que les gamétocytes complètement matures 
se trouvent libres dans le sang (Dhanapala 
1962 ; Seneviratna ef OI.. 1963). RODHAIN et OI. 
(1913) ont décrit un autre parasite de forme sphé- 
rique, L. schoutedeni. de la poule indigène dans ‘1 
,ce qui était alors le Congo-belge. Dans cette l 
espèce les gamétocytes maturés restent généra- 
lement intracellulaires. ATCHLEY (1951) rap- 
portait la découverte d’un autre Leucocytozoon 
de forme sphérique chez la poule domestique 

en Caroline du Sud (U. S. A.) et le nommait L. 

andrewsi. COLES (1939, 1965) a vu un parasite 
ressemblant à L. coufieryi chez des poules de 
l’Afrique-du-Sud. Ce parasite paraissait dépourvu 
de pathogénicité. 

RÉSULTATS PERSONNELS EN RHODÉSIE 

a) Chez les poules domestiques exotiques. 

Lors de la recherche de la cause de la mor- 
talité dans un groupe de poules du type White 
Leghorn âgées de 6 mois dans la région de 
Karoi en mai 1965 cinq frottis de sang furent 
pris. Dans toutes ces préparations des gamé- 
tocytes sphériques de Leucocyiozoon furent trou- 
vés en petit nombre. Lors de la visite suivante en 
juin 1965, douze frottis de sang furent pris, et 
tous contenaient à nouveau un petit nombre de 
parasites. Un rapport entre le taux élevé de 
mortalité et le faible taux de parasitisme ne 
put être établi. 

En décembre 1965 deux poules vivantes 
adultes de la race White Leghorn furent 
envoyées au Laboratoire de Recherches Vété- 
rinaires d’llmvukwes. Toutes les deux furent 
trouvées infectées par le même Leucocytozoon, 
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Carte I. - Rhadkie. La région striée indique les endroilsob 
L schoufedeni a été trouvé chez les poules domestiques indigènes. 

. CHi REYA 
MADZiVAZVïDO l 

a GOKWE 
Gxte II. - Mgion Gokwe Nord et Koriba de la Rhodkie. 
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l’une montrant un nombre relativement élevé 
de gamétocytes. 

b) Chez les poules domestiques IndigGnes. 

Pendant une enquête sur les maladies des 
poules desAfricains donsles districts du Nord de 
Gokwe et de Kariba 99 frottis de sang de poules 
indigènes adultes furent pris dans neuf localités 
différentes en mai 1965. Au moins un tiers de la 
surface totale de chaque frottis fut examiné sous 
faible grossissement (80 fois), Tout objet parais- 
sant ressembler à un parasite fut alors examiné 
sous fort grossissement (immersion à I’huile, 
800 fois). Les mêmes gamétocytes sphériques de 
leucocytozoon furent trouvés dans 58 des frottis. 
Toutes les poules dont les frottis furent pris pa- 
raissaient être en bonne santé avec une seule 
exception. Cette poule présentait une anémie 
sévère et on découvrit plus tard qu’elle avait 
souffert d’Aegyptianellose. Aucune des neuf 
localités n’était exempte d’infection à Leucocy- 
fozoon. Chez quelques poules le taux de parasi- 
témie était extrêmement bas(l à 2 parasites par 
frottis), chez d’autres relativement élevé (plus 
de 30 parasites par frottis). 

La distribution des parasites sur les frottis 
pris dans les localit& différentes s’établissait 
comme suit : 

Simuchembu _. _. _. _. 9 frottis positifs 
sur un total 
de 23 

Modzivazvido 1 sur 10 
Chireya . 8 sui- 12 

,Moshame . 13 sur 13 
Sompakaruma 3 sur 7 
Chidyamugamu . 10 sur 10 
N e lrl b’ ‘. 6 sur 7 
Mola . ...<..... 1 sut- 7 
Gunguwe t. t 7 sur 10 

c) Description do parasite. 

Au tableau I on trouvera un résumé des des- 
criptions de 1. schoutendeni, L. oodrexsi, L. coulleryi, 
et du leucocyfozoon de la poule, trouvés en Rho- 
désie. 

Les schémas de 30 gamétocytes (25 femelles 
et 5 males) furent pris à la chambre claire. Ces 
schémas furent aussi la base des mesures et de 
la description données plus bas. Le noyau de la 
cellule-hôte se colore au Giemsa aussi intensé- 
ment et de la même couleur que le noyau d’un 
érythrocyte. II est étire autour du parasite et 
embrasse un à deux tiers de la circonférencedu 
parasite. Une marge de cytoplasme rosé jaune 

L. coulleryi diffère surtout par l’absence de la 
cellule-hôte. Le macrogamétocyte n’a pas de 
granulation son noyau est sphérique. Les gamé- 
tocytes des deux sexes paraissent être plus petits 
que les mesures des trois autres descriptions. Les 
auteurs semblent différer d’avis en ce qui con- 
cerne le pouvoir pathogène de ce parasite. 
GRIFFITH (1963) souligne particulièrement la 

1 gravité des &is& en Ex%m&Orient. 
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très pâle est habituellement située autour du 
parasite en face du noyau. Le macrogamétocyie 
prend une teinte bleu foncé et son cytoplasme 
contient souvent un nombre de granules violet 
foncé et de petites structures vacuolaires. Le 
petit noyau d’habitude de forme allongée, irré- 
gulière est toujours pourvu d’un petit caryosome 
distinct. L’examen de 25 macrogamétocytes a 
montré que le caryosome était situéàl’extrémité 
du noyau dans 12 COS. en position marginale 
autre que l’extrémité dans 11 cas et à l’intérieur 
du noyau en deux cas. 

Le microgamétocyte prend une teinte rose, 
Granules et vacuoles se trouvent beaucoup 
moins fréquemment que dons le macrogométo- 
cyte. Le noyau est relativement large. On ne voit 
d’oidinaire pas de caryosome. 

Les mesures données plus bas sont celles don- 
nées par 25 macrogométocytes et de 5 micro- 
gamétocytes respectivement. 

macrogamétocyte cellule-hôte diamètre moyen 
15,l t” (de 12,5 p à 17,s p) 

macrogométocyte diamètre moyen 11.8 p 
(de9,9 yà13,3 p) 

macrogamétocyte noyau longueur moyenne 
4,7 p (de 3,5 p à 6 p) 

microgamétocyte cellule-hôte diamètre moyen 
14,6 p (de13.1 yà16.4 p) 

microgamétocyte diamètre moyen Il,3 p 
(de 10.4 p à Il,9 p) 

microgométocyte noyau longueur moyenne 9.3 p 
(de 8 w à 10 ;L) 

DISCUSSION 
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Planche 1. - Schknos à la chambre claire de gamétocytes de L. rchoutedeni 

I-16 mocrogomélocyter. 
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Planche II. - Sch&nas à 10 chambre claire de goméiocyter de Lschoufedeni. 

l-9 macrogam&xytes. 
10-14 microgamé+oc/ter. 
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A l’exception de différences minimes dans les 
mesures moyennes le parasite trouvé en Rhodésie 
ressemble très étroitement à L.,schoutedeni du 
Congo. ATCHLEY (1951) ne ,donne pas de des- 
cription du noyau du microgamétocyte. Sa 
description ne donne pas non plus certainsdétails 
cornrne la présence ou l’absence de granulations 
chez les microgamétocytes ou de structures 
vacuolaires dans le cytoplasme des macrogo- 
métoctytes. Pour le reste, sa description coincide 
remarquablement bien avec celle de Rodhain 
etal. (1913).Très probablementcettedernièredes- 
cription n’a pas été prise en compte par ATCH- 
LEY (1951) à cause dti fait que le nom latin de 
l’animal-hôte a été donné comme Golfus bonkivo. 
G. bonkiva n’existe pas en Afrique 0 l’état sau- 
“age. D’autre part RODHAIN ef of. (1913) 
nomment nettement la « poule indigène » comme 
hBte. II ne peut y  avoir le moindre doute que 
ceci doit signifier la poule domestique indigène 
dont le nom latin accepté est Gallus domesticus. 

II est possible que le Leucocytozoon vu par 
COLES (1965) soit aussi L. schoutedeni, d’autant 
plus qu’il souligne que le parasite vu par lui est 
dépourvu de pouvoir pathogène. 

Je n’ai pu trouver des formes en cours de déve- 
loppement de L. schoutedeni.Mais la similaritédu 
parasite ressemblant à Aegyptionello vu par 
COLES (1937, 1939) avec les formes en cours 
de développement de L. coolleryi (Dhanapala 
1962 ; Seneviratna et of.. 1963) laisse supposer 
que t’étaient peut-être des formes en dévelop 
pement de 1. schoutedeni-L. ondrewsr. 

A présent il serait difficile de déterminer si 
L. schoutedeni et L. andrewsi sont en fait identiques. 
D’un caté, il y  a une grande similarité sous tous 
les,aspects, tandis que de l’autre il y  o I’impor- 
tant éloignement géographique des trouvailles 
dbcrites. Maisil semble qu’à cause de la parasi- 
témie basse et de l’absence apparente de pou- 
voir pathogène le parositepourraitavoiréchappé 
à la détection dans beaucoup de ca. L’avenir 
pourrait révéler une présence beaucoup plus 
répandue de ce parasite. 
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Leucocylozmm schou!edeni hcr been found in swerol initances in the Nor- 
thern region of Rhodesia in the exolic and indigenaus domer~ic chicken, G*Uus 
domeslicus. A description offhe parasite is given. The pororite is compored in 
deloil with L. ondrewsi and L. caulieryi and it is suggested thot L. andrewsi 

might be identicol with L. schoukdeni. 

RESUMEN 

En el norte de Rodesia. se encontr6 el Leococytozoon schoufedeni algunas 
vecer en 10 gollino dom&lica ex6tico e indigeno. GaIlus domesticus. Se dercribe 
aqui 4 parasita Se le compare en todos SUI porter con 4 1. andrewsi y el 1. 

caulleryi, y se rugiere que 1. ondrewsi y 1. schouledeni se parezcan. 
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Cycle de l’oogénèse chez les femelles 
de Clossina tachinoides W est. 

et détermination de l’âge physiologique 

RÉSUMÉ 

A partir de femelles de Gi. lcxhinoides West. élevées au laboratoire à 25” Ce+ 
70 p. 100 d’H. R., et f&ond&s 0 l’âge de 3 jours. une élude de l’appareil g6nilal 
et du cycle de I’oagénère o été entreprise cher cetk espke. 

L’anatomie et la morphologie des organes reproducieurr des femelles de 
celle espèce ne diffkrent que ires peu de celles déjà décrites cher d’autres erpèces 
du même genre. 

Le cycle de I’oog&Sre esi également sensiblement identique à celui des 
espèces déjà étudiées par difiérenls auteurs. 

Une méthode et un tableau de détermination de I’Bge physiologique des 
femelles de GI. lochinoides rani proposér. La méthode décr,,e permet d’éva- 
luer l’âge d’une femelle jusqu’au 80ejourenviron. 

Une connaissance approfondie de la biologie 
des insectes vecteurs est nécessaire pour com- 
prendre I’épidémiologie des maladies transmises 
et adapter à la situation locale les moyens et les 
techniques de lutte. La possibilité de déterminer 
l’âge d’un insecte est précieuse pour connaître 
la biologie de l’espèce. Les méthodes de dia- 
gnose de l’âge physiologique cher les femelles 
de moustiques ont été décrites par DETINOVA 
(1963). Les méthodes les plus précises sont basées 
sur les modifications que subit l’appareil repro- 
ducteur de la femelle au cours de sa vie. DETI- 
NOVA Q également décrit les modifications sur- 
venant chez un certain nombre d’autres diptères, 
et, en particulier, chez les Hippobosques, dont 

l’appareil reproducteur est très voisin de celui 
des Glossines. 

L’anatomie générale de l’appareil reproduc- 
teur des femelles de Glossines est connue depuis 
le début du siècle (MINCHIN, 1905 ; STUHL- 
MAN, 1907 : ROUBAUD. 1909). Des observa- 

tions très détaillées sur la morphologie de I’ap- 
pareil génital femelle et sur les transformations 
qu’il subit ou cours de la gestation ont été effec- 
tuées par HOFFMANN (1954) chez Glossioo pal- 
polis. Mais ce n’est qu’en 1960 que SAUNDERS., 
en étudiant les ovaires de quatre espèces de 
glossines (GI. morslfons. GI. fuscipes fusripes, GI,, 
pallidipes et GI. brevipalprs) a établi la présence,, 
dans chaque ovaire, de deux ovarioles, et a 
décrit le cycle de I’oogénèse des femelles de GI. 
morsitoos. VATIER (1964) a étudié les carat- 
tères morphologiques et anatomiques des fe- 
melles capturées dans la nature, de Glorsino pal- 
polis palpolis et Glossino fuuscipes quonzensis. 
CHALLIER (1965) a, d’après des études faites sur 
Glossino palpolis gambiensis. complété la méthode 
de diagnose de l’âge physiologique décrite par 
SAUNDERS. 

Le présent travail apporte une contribution 
à la connaissance de I’age physiologique des, 
femelles de glossines en étudiant le cycle de I’oQ- 
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génke chez des femelles de Glossino tochiooides 
West., élevées au laboratoire de l’institut d’Ele- 
vage et de Médecine vétérinaire des Pays tro- 
picaux. 

Dans un article précédent, nous avons décrit 
les méthodes d’élevage mises en ceuvre au labo- 
ratoire, ainsi que les premiers résultats obtenus. 
Rappelons seulement que Glossino fochinoides a 

été élevée à partir de pupes importées du Tchad. 
Les imagos sont maintenus au laboratoire, à 
25oC et 65-70 p. 100 d’humidité relative. Les 
pupes produites sont conservées à 250 C et 85 p, 
100 d’humidité relative. Depuis quelques mois, 
toutefois. les images de Glossino fochinoides sont 
placés dans la même salle que les pupes (250 C 
et 85 p. 100 d’humidité relative) et nourris chaque 
jour, sur lapin. Les accouplements ont lieu à 
I’Bge de 3 jours pour les femelles et de 7 jours 
pour les mâles. Le pourcentage de fécondation 
est tr&s satisfaisant et atteint près de 95 p. 100. 

1. - DESCRIPTION DE L’APPAREIL GÉNITAL 

DES FEMELLES DE GLOSSIA’A JACHINCJIDES 

La morphologie de l’appareil reproducteur des 
femelles de glossines est en relation avec la 
larviparité. Cet appareil est formé de deux 
ovaires (un ovaire droit et un ovaire gauche) ; de 
deux oviductes pairs se réunissant pour consti- 
tuer un oviducte impair, court. qui débouche 
dans la portion antérieure de l’utérus ; de deux 

spermathèques avec leurs canauxet d’une glande 
nourrici&re, ou glande utérine (Fig. 1 et 2). 

Chaque ovaire (Fig. 3) comprend deux ova- 
rioles, un ovariole interne et un ovariole externe. 
couverts d’une membrane commune, la gaine 
ovarienne, richement pourvue de trachées, qui 
se prolonge du côté distal pour former les ovi- 
ductes. Cette membrane est constituée d’une 
couche de fibres musculaires. Chaque ovariole 
(deux par ovaire) est revêtu d’une membrane 

Fig. 2, - Organes genitoux d’unefemelle de GI. fochinoider âgée de 2Ojours 
(112 schématique). 
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Fig. 3. -Ovaire gauche d’une femelle de GI. tochinoides 
ôg& de 20 jam(schémo). 

externe, ou gaine de I’ovoriole, faite detissu con- 
jonctif lâche et de fibres musculaires. Les deux 
gaines de I’ovariole. dans chaque ovaire. sont 
réunies, du côté proximal, par du tissu conjonc- 
tif. L’ovariole contient un, follicule au-dessus 
duquel est situé le germarium ou chambre ger- 
minative, qui produit un nouveau follicule. L’ova- 
riole tout entier est enveloppé d’une membrane, 
l’intima, adhérant étroitement au germarium et 
au follicule, et doublant, à XI face interne, la 
gaine de I’ovariole. L’intima se prolonge, du 
côté distal, par un tube mince, le tube folliculaire, 
qui constitue la portion efférente de I’ovariole. 
L’extrémité postérieure du tube folliculaire, ou 
pédicelle, est quelquefois élargie et se fusionne 
à la paroi interne de la gaine de I’ovariole. 

L’oviducte impair débouche sur la partie 
dorsale de l’utérus. légèrement en arrière de 
son extrémité antérieure. Immédiatement après 
la jonction de I’oviducte avec l’utérus, la face 
dorsale de la paroi utérine présente. chez Glos- 
rmo tochinoides. deux salllies coniques accolées, 
à travers lesquelles pénètrent les conduits des 
spermothèques. Le canal Impair de la glande 
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utérine débouche Iéaèrement en arrière de ces 
deux saillies (Fig. 2; 

Les spermathèques, au nombre de deux. sont 
des réceptacles séminaux de forme globuleuse. 
étroitement accolés, de couleur brune. La face 
interne est formée d’une couche de chitine ornée 
de saillies. La face externe est entourée de cel- 
lules probablement glandulaires, fortement va- 
cuolisées. communes aux deux spermothèques. 
De chaque spermathèque part un canal qui 
débouche au sommet de ICI papille dorsale cor- 
respondante de l’utérus. Ces canaux sont formés 
d’un revêtement cuticulaire spiralé recouvert 
d’une couche cellulaire et d’une couche rnuscu- 
lait-e à fibres longitudinales, qui se doublent 
de fibres circulaires vers la partie distale. pour 
former un sphincter. 

La glande utérine est constituée d’un ensemble 
de tubes blanchâtres ramifiés, situés à la face 
dorsale de l’utérus, et dont le canal, impair, abou- 
tit à la base des saillies dorsales utérines. Les 

dimensions et le nombre des ramifications varient 
suivant l’état de gestation. Chez les femelles 
gravides les ramifications sont plus nombreuses 
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que chez les jeunes femelles. Ces glandes sont 
formées d’un épithélium simple recouvert d’une 
membrane. Le produit de sécrétion contient des 
globules graisseux et une masse granuleuse pro- 
bablement de nature albuminoide. II sert à nour- 
rir la larve qui n’en utilise c&pendant qu’une 
partie, le reste étant mis en réserve dans I’esto- 
mac et utilisé au moment de la pupaison. 

L’utérus est une poche très extensible située 
dons la partie ventrale de l’abdomen. Ses dimen- 
sions varient selon le stade de la gestation. En 
plein développement, il occupe la presque tota- 
lit& de la cavité ‘abdominale, refoulant vers la 
partie antérieure de l’abdomen les organes 
digestifs. A l’état de vacuité, il a, chez Glossino 
tachinoides, hune forme grossièrement ovale, et 
présente généralement une série d’étrangle- 
ments. II est maintenu dans la cavité abdominale 
par différents muscles : muscles rétracteurs. onté- 
rieurs; muscles protrateurs, dorsauxetventraux; 
muscles dilotateurs du vagfn (Fig. 1). La paroi 
de l’utérus comprend une couche. externe, de 
muscles longitudinaux, circulaires ou obliques 
et une couche épithéliale, interne, garnie d’un 
mince revêtement chitineux. 

Sur le plancher de l’utérusexiste un épaississe- 
ment longitudinal, le choriothète. formé d’un 
épithélium glandulaire et d’une partie musculaire. 
Cet organe aurait pour rôle d’agripper le cho- 
rion de l’œuf, puis de le repousser après qu’il 
ait été percé par la dent orale de l’oeuf. Le cho- 
riothèie se fixe ensuite sur le tégument de la 
larve au le’ stade, puis dégénère lorsque celle-ci 
atteint le 2e stade. Au moment du dépôt de la 
larve. le choriothète se développe 0 nouveau et 
atteint sa taillé maximum lorsque l’œuf suivant 
descend dans l’utérus (BURSELL et JACKSON, 
1957). Un riche réseau trachéen, particulière- 
ment développé sur la face ventrale et les faces 
latérales, entoure l’utérus. Un tissu adipeux, 
formé de cellules alignées en chaînette, tapisse les 
faces externes de cet appareil qui débouche à 
l’extérieur par l’orifice génital situé entre les 
plaques génitales. 

II. - TECHNIQUE D’ÉTUDE 

L’étude du cycle de I’oogenèse a été effectuée 
sur les femelles de Glossino tachinoides élevées 
au laborotore. à 250 C et 70 p. 100 d’humidité 

relative. Toutes les femelles mortes depuis moins 
de 2 heures d’âge connu, ont été disséquées 
dans une goutte de sérum physiologique, sous 
la loupe binoculaire, à l’aide de fines aiguilles 
montées. La dwection de I’apppreil génital 
s’effectue de la façon suivante : 

- Séparation de l’abdomen et du thorax à 
l’aide de fins ciseaux. 

- Mointlen en place, dans une goutte d’eau 
physiologique, de l’abdomen reposant sur la 
lame face inférieure vers le haut, h l’aide d’une 
aiguille montée tenue de la main gauche. Section 
du pourtour de l’abdomen, à l’exception du 
dernier segment, le long de la ligne de suture de 
la face supérieure et de la face i?férieure, au 
moyen d’une aiguillle la&olée finement aigui- 
sée, tenue de la main droite. 

- Dilacération des attaches du contenu abdo- 
minal aux pleures de la face supérieure de 
l’abdomen, puis section de cette face entre le 
dernier ei l’avant dernier segment. Même 
opération avec la face inférieure de l’abdomen. 

Une fois le contenu: abdominal dégagé, iso- 
lement, par dilacératibn ménagée, de I’appo- 
reil génital tout entier. puis orientation de cet 
appareil en se basantsurla position des sperma- 
thèques. 

Les dissections, eff&ées très peu de temps 
après la mort, permettent d’observer les mou- 
vements ,péristaltiques du tube digestif et des 
déplacements, dans le sens antéropostérieur et 
postero-antérieur. des ovarioles à l’intérieur 
des gaines de l’ovaire. Ces mouvements sont 
très limités en amplitudes. 

On peut également observer des mouvements 
brusques de torsion des conduits des sperma- 
thèques. ainsi que des mouvements péristal- 
tiques des larves in ufero. 

Cette méthode, quoique assez longue et déli- 
cate, offre l’avantage de ne pas léser les organes 
génitaux et de les conserver dans leurs positions 
respectives. 

On note ensuite : 

- La présence ou l’absence de spermatoroides 
dans les spermathèques, et le volume qu’ils 
occupent. 

- La présence au l’absence d’ceuf ou de 
larve dans l’utérus. 

- La position, suivant leur taille respective, 
des ovarioles, dans chaque ovaire, et leur numé- 
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Fig. 4.-Tableau de diagnose de l’age chez les femelles de GI. tochiooides 
(le reliquat folliculaire est reprkent6 par un point). 
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rotation selon la méthode décrite par CHALLIER 
(1964) (Fig. 4). Cette méthode consiste à affec- 
ter 0 choque follicule un numéro d’ordre corres- 
pondant h sa taille, dans l’ordre de taille décrois- 
sante. son5 tenir compte de leur position (1, 2, 3. 
4). puis à assembler ces chiffres selon la position 
relative, dans l’espace, des ovarioles. Ainsi. 
le chiffre 4213 indique que le plus grand folli- 
cule se trouve dans I’ovariole interne de l’ovaire 
droit, et le plus petit dans I’ovariole externe de 
l’ovaire gauche. 

couvre d’une couche d’épithélium fokulaire et 
descenb dans la lumière du tubefolliculaire. Le 
follicule passe, ou cours de 50” développement, 
par une série de stades que l’on peut décrire 
comme suit : 

a) Le jeune follicule comprend 8 cellules 
indifférenciées. Il est sphérique et mesure. chez 
GI. tochinoides. 0,090 mm environ. 

Les ovaires sont ensuite séparés de l’utérus et 
chacun d’eux disséqué afin de dégager le5 ova- 
rioles. On note alors, pour chaque ovariole, la 
présence d’un pédicelle ou d’une relique folli- 
culaire, puis on procède 0 ~CI mensuration sous le 
microscope binoculaire. Les quatre ovarioles et 
l’oeuf, ou la larve, s’il y  en a une, sont montés en 
préparation d&Înitive. au P. V. A. additionné 
d’une ou deux gouttes d’orcéine acétique au 
I/lOO. 

b) Un oocyte, situédans la partie distale du fol- 
licule, est nettement différencié et des globules 
de vitellus apparaissent autour de son noyau. 
Au-dessus de l’oocyte se trouvent les sept cellules 
nourricières. Le follicule, nettement détaché du 
germarium, commence à s’ovaliser et mesure 
environ 0,160 mm à 0,180 mm (Fig. 5). 

Le nombre de follicule possédant une relique. 
leur position dans l’espace, leur dimension, I’ab- 
sence, ou la présence, dans l’utérus, d’un ceuf. 
d’une petite larve (larve au stade I ou Il), ou 
d’une larve ou stade Ill, permettent de détermi- 
ner le nombre de pupes produites par une femelle 
et de connaître son âge physiologique. 

c) Dans le protoplasme de l’oocyte, autour du 
noyau. les globules devitellus sont plus gros et 
plus nombreux et masquent le noyau. L’o?uf 
croît, devient beaucoup plus gros que les cellules 
nourricières, qui se sont multipliées par divisions 
successives. L’œuf occupe plus de la moitié du 
follicule, qui prend une forme ovulaire (Fig. 6). 

d) Le follicule s’allonge encore et le résidu 
des cellules nourricières n’en occupe que le 
sommet. L’oocyte, plein de vitellus et bien déve- 
loppé, occupe la totalité du follicule, qui, prêt 0 
être ovulé, est mûr et mesure environ 1,5 mm. Le 
chorion couvre entièrement I’ceuf. 

Ill. - OOGÉNÈSE NORMALE 

CHEZ GLOSSINA TACHINOIDES 

II n’y a jamais, dons I’oogénèse normale, plus 
d’un follicule dans I’ovoriole, le second follicule 
descendant du germarium plusieurs joursaprès 
l’ovulation du premier ceuf. 

Chez les glossines. comme chez tous les dip- 
tères hématophoges, les follicules sont du type 
polytrophique. L’ovariole contient 0 la fois le5 
cellules nourricières et l’oocyte (Fig. 5 et 6). Du 
côté proximal se trouve le germarium. Le ger- 
marium est constitué d’épithélium germinatif et 
donne naissance aux cellules nourricières, et 0 
d’autres cellules qui deviennent l’épithélium folli- 
culaire. Chez GI. tochiooides, le germarium donne 
naissance 0 8 cellules filles (observations effec- 
tuées au microscope 0 contraste de phase). 
L’une de ce5 ceJlule5 deviendra l’oocyte et le5 
sept autres les cellules nourricières. Ce groupe 
de cellules constitue un follicule. Ce n’est que 
dans les follicules récemment détachés du ger- 
marium que l’oocyte ne se différencie pas des 
cellules nourricières. Le jeune follicule se re- 

Chez une femelle nouvellement éclose, les 
quatre ovar~oles sont tous à des stades diffé- 
rents. Le plus grand follicule est dans I’ovariole 
interne de l’ovaire droit (il mesure. chez GI. 
tachinoides, environ 0,450 mm). Le follicule sui- 
vant le plus avancé est dans I’ovariole ‘interne 
de l’ovaire gauche. II mesure environ 0,150 à 
3,200 mm. L’ovariole externe de l’ovaire droit 
contient un follicule encore largement accolé au 
germarium, et I’ovariole externe de l’ovaire 
gauche ne contient que le germarium. 

SAUNDERS (1960) désigne les ovarioles des 
lemelles nouvellement~ éclose5 de la façon sui- 
vante : 

Le plus gros ovariole de l’ovaire droit est 
désigné par la lettre A. 
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Le plus petit ovariole de l’ovaire droit est 
désigné par la lettre B. 

Le plus gros ovariole de l’ovaire gauche est 
désigné par la lettre C. 

Le plus petit ovariole de l’ovaire gauche est 
désigné par la lettre D. 

CHALLIER (1964) a émis l’hypothèse, que nos 
dissections semblent confirmer, selon laquelle 
l’ovulation s’effectue dans un ordre constant : 

1. Ovariole interne de l’ovaire droit (A), 
2. Ovariole interne de l’ovaire gauche(C). 
3. Ovoriole externe de l’ovaire droit(B). 
4. Ovariole externe de l’ovaire gauche (D). 

Les ovarioles fonctionnant dans l’ordre A, C, 
B, D, les follicules correspondants sont appelés 

A,. C,, B,, D,, A,, C,, B,, D,. etc... 
Au cours de l’ovulation, sous l’effet de la con- 

traction des muscles ovariens, l’œuf est chassé 
vers l’extrémité distale de I’ovoriole et traverse 
le tube folliculaire qui se distend considkrable- 
ment. Après l’expulsion de I’euf mûr, on trouve 
à l’endroit de son développement, en dessous du 
germarium, l’intima distendue, qui forme un 
sac mince, dont la longueur correspond à la 
longueur totale de l’œuf et du pédicelle. Ce sac 
contient, à son extrémité proximale, les restes 
des cellules nourricières et de l’épithélium folli- 
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Fig. 6. - Ovariole interne de l’ovaire gauche (C) d’une femelle de GI. tochinoides 
ôg& de 10 jours. 

culaire, qui forment une masse pigmentée jou- 
natre. 

Dans les jours suivant l’ovulation, le sac. qui 
était ouvert, se rétracte et se’dkbarrasse progres- 
sivement de la plus grande partie de ses inclu- 
sions. Lorsque l’intima est complètement rétroc- 
fée, le sac a &é remplacé par une petite dilata- 
tion dans laquelle subsiste un petit nombre 
d’inclusions réfringentes. Lorsque I’cwf suivant 
s& développera, cette dilatation formera à son 
extrémité distale un petit appendice, que nous 
désignerons sous le terme de relique folliculaire 
(Fig. 7 et 8). 

Chez les glossines. lorsque le deuxième œuf 
d’un même ovariole est ovulé. la dilatation té- 
moin de l’ovulation précédente est, dons la ma- 
jorité des cas. exp,ulsée avec I’aeuf. On ne trouve 
donc le plus souvent, dans un ovariole, quelque 

soit le nombre d’ovulations qu’une seule relique 
folliculaire. II est donc pratiquement impossible 
de recon,naître les ovarioles ayant ovulé deux fois 
ou plus, de ceux qui n’ont ovulé qu’une fois. 

L’oeuf, qui mesureentre1.450et1.570 mm chez 
GI. tochinoides, possède un chorion dont la sur- 
face porte une réticulation polygonale trk de. 
L’extrémité postérieure de I’ceuf est plus large 
que l’extrémité antérieure. où se trouve le micro- 
pyle entouré du chorion transparent à cet en- 
droit. 

Chez Glossina fochinoides, à 250 C et 70 p. 100 
d’humidité relative, la première ovulation se 
produit vers le Ye-108 jour, quelquefois plus 
tard (vers le Ile ou 12e jour). L’œuf provenant 
de I’ovariole A, est fecondé lorsque le micro- 
pyle arrive,au niveau de l’orifice du conduit des 
spermathèques., 
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Fig.7.- Les quatre ov&iok d’une femelle de GI. lachinaider ag& de 30 jours Fig.7.- Les quatre ov&ioles d’une femelle de GI. fachinaider ag& de 30 jours 
(l’inlima du follicule B a 6th déchirée en cours de disse,c+ion). (l’inlima du follicule B a 6th déchirée en cours de disse,c+ion). 

La larve atteint le stade III en 6 jours environ. 
La première ponte a lieu entre le 17e et le 20e 
jour, parfois un peu ,pl,us tard. L’œuf suivant, 
produit par I’ovariole C, se trouve dans l’utérus 
vers le 20-22e jour. Le follicule A, présente à 
ce moment une relique folliculaire, témoin de la 
première ovulation. La deuxième larve est 
pondue vers le 26”30e jour. Les pontes SUC~~S- 
sives ont lieu. après la première, tous les 8- 
10 jours, en moyenne. 

L’œuf provenant de I’ovariole B est ovulé vers 
le 3Oe-328 jour, et l’œuf provenant de I’ovariole 

D, vers le 4Oe-42~ iour. Le deuxième ceuf pro- 
duit par I’ovariole A (follicule ,A%) sera ovulé 
vers le 50e-52ejour. 

Dans la plupart des cas les œufs ne succ+dent 
pas immédiatement, dons l’utérus. à la ponte 
de la larve précédente. II s’écoule généralement 

un intervalle d’un à deux jours entre la ponte 
d’une larve ,au derriier stade et l’ovulation sui- 
vante. II est donc fréquent, chez une femelle 
ayant, d’après le nombre de reliqk folliculaires 
présentes dans les ovarioles. produit une ou 
plusieurs pupes, de trouver un utérus vide. 
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IV. - DIMENSION DES FOLLICULES 
CHEZ LES FEMELLES 

DE GLOSSINA TACHINOIDES 

Nous avons, lors de la dissection des ovarioles, 

mesuré au microscope binoculaire la plus grande 
dimension de chaque follicule. à l’exclusion du 
germarium et du tube folliculaire. Les mensu- 
rations ont été effectuées au micromètre oculaire, 
le coefficient microm&ique étant de 10 avec 
I’objedif x 10 et de 5 avec l’objectif x 20. 

II n’a pas été possible d’effectuer une étude 
statistique, en fonction de l’âge, des mensurations 
relevées, le nombre de femelles disséquées 
dans chaque groupe d’âge n’étant pas suffisant. 

Les dimensions que nous indiquons ci-après 
et dont le tableau II rassemble quelques exemples 
ne constituent donc qu’un ordre de grandeur. 

Chez la,femelle nouvellement éclose ou âgée 
de 1 jour, le follicule A. mesure 0,455 mm et le 
follicule C mesure 0,160 mm. Le follicule B n’est 
pas encore détaché du germarium. 
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SAUNDERS indique. pour GI. mortisons âgée 
de O-l jour les dimensions suivantes : 

Follicule A = 0,486 mm ; follicule C = 
0,226 mm. 

Les dimensions du follicule A sont voisines dans 
les deux espèces : par contre le follicule C est 
nettement plus petit chez GI. tochinoides. 

Ces différences s’occeniuent avec l’âge, puisque 
chez GI. tachinoides âgée de 8 jours, nous avons 
relevé les dimensions suivantes : 

A = 1,375 mm. 
6 = 0,150 mm. 
c = 0.388 mm. 
D = 0,113 mm. 

Chez GI. morsifons agée de 8Jours, SAUNDERS 
indique 1,600 mm pour A ; 0,200 mm pour B ; 
0,506 mm pour C et 0,165 mm pour D. 

A l’âge de 20 jours, les dimensions sont, res- 
pectivement, chez GI. fachinoides et GI. morsi- 
tons : 

A = 0,113 mm et 0,153 mm. 
B = 0,438 mm et 0,463 mm. 
C = 1,500 mm et1.600 mm. 
D = 0,187 mm et 0,250 mm. 

V. - DÉVELOPPEMENT LARVAIRE 

L’œuf se place dans l’utérus avec l’extrémité 
antérieure dirigee vers l’avant. II est enveloppé 
du chorion et contient la larwau premier stade, 
dont la structure interne est difficilement discer- 
nable. Cette larve possède une structure médiane 
chitinisée, la dent d’éclosion (Fig. 8) qui lui sert 
0 déchirer le chorion, lequel se fend longitudi- 
nal,ement, sur la surface dorsale. Le chorion est 
repoussé par le choriothète et expulsé. Le pre- 
mier stade larvaire ne durerait que quelques 
heures (ROUBAUD 1909 ; BURTT et JACKSON 
1951). Lorsque le chorion est expulsé, on peut 
distinguer les ,principaux troncs trachéens. La 
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larve de premier stade mesure environ 1.6 mm 
(Fig. 9). 

Chez la larve de deuxième stade (Fig. IO), les 
lobes respiratoires sont partiellement dévelop- 
,pés. Le tégument est recouvert d’épines. Durant 
ce stade la larve croît pour atteindre 3.5 mm 
environ à la deuxième mue. 

Au troisième stade les lobes polypneustiques 
sont entikement développés. Vers la fin de la 
vie utérine, ces lobes deviennent noirs et sont 
visibles à travers le tégument de ,Ia mère. La 
masse antenne-maxillaire est parfaitement vi- 
sible. La larve au troisième stade mesure envi- 
ron, lobes compris, 5,7 mm de longueur. 
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VI. - DÉTERMINATION 
DE L’AGE PHYSIOLOGIQUE CHEZ LES 

FEMELLES DE GLOSSINA TACHINOIDES 

SAUNDERS (1960, 1962) a établi une méthode 
de diagnose de l’âge physiologique chez les 
femelles de Glossino morsiions basée sur l’absence 
ou la présence de reliques folliculaires. SAUN- 
DERS classe les femelles de glossines en cinq 

groupes suivant que les différents ovarioles pré- 
sentent ou non des dilatations avec relique 
folliculaire. L’absence de relique folliculaire per- 
met de distinguer les femelles nullipares des fe- 
melles pares. Les femelles pares sont elles-mêmes 
classées en groupes d’âge croissant suivant 
qu’elles présentent 1. 2, 3 ou 4 dilatations dans 
l’ensemble des ovarioles. C’est ainsi qu’appar- 
tiennent à : 

- La catégorie 0, les femelles nullipares. qui 
ne présentent aucune dilatation sur aucun des 
tubes folliculaires. 

- La catégorie 1, les femelles présentant une 
relique folliculaire dans le tube folliculaire de 
I’ovariole A. 

- La catégorie Il, les femelles présentant 
deux dilatations, une dans I’ovorioleA. une dans 
I’ovariole C. 

- La catégorie Ill, les femelles présentant 
trois dilatations, une dans I’ovariole A, une dans 
I’ovariole C et une dans I’ovariole B. 

- La catégorie IV, les femelles présentant 
quatre dilatations, une dans I’ovariole A, une 
dans I’ovariole C. une dans I’ovariole B et une 
dans I’ovariole D. 

Dans chacune des catégories 1, Il, Ill et IV. 
SAUNDERS distingue en outre des groupes 
d’âge a, b, c. suivant que l’utérus contient un 
caf, une petite larve (larve au stade I ou Il) 
ou une larve au IIIe stade. 

Dans la catégorie IV sont incluses toutes les 
femelles ayant effectué plus de quatre ovulations. 
Les dIlatationsdechaqueovarioleétantéliminées 
avec l’expulsion de l’œuf suivant, il n’esten effet 
pas possible, avec cette méthode, de distinguer 
les femelles ayant effectué 5, 6 ovulations, ou 
plus, de celles, qui n’ont pondu que quatre fois. 

CHALLIER (1964) a rendu cette méthode plus 
pr.kise en formulant l’hypothèse selon laquelle 
les ovulations s’effectuent dans un ordreconstant : 
le premier caf provient de I’ovariole A ; le 

deuxième de I’ovariole C ; le troisième de I’oM- 
riole B ; le quatrième de I’ovariole D : le cin- 
quième à nouveau de I’ovariole A ; le sixième 
de I’ovariole C, et ainsi de suite. En attribuant 
dans les ovaires intacts et en position normale, 
un numéro d’ordre par taille décroissante à 
choque ovariole. et en groupant ces chiffres selon 
la position, dans l’espace. des ovarioles, on ob- 
tient un nombre repère caractéristique, qui. joint 
à l’étude du nombre de reliques folliculaires, 
permet de déterminer I’age d’une femellejusqu’à 
la septième ovulation incluse. On peut ainsi 
distinguer huit groupes d’âge (tableau I et Fig. 4) : 

o-I-II-III-IV-V-VI-VII 

Les gt-oupes 0, 1, II et Ill correspondent aux 
catégories 0, 1, II et III de SAUNDERS. 

,Le groupe IV comprend les femelles ayant 
effectué (4 + 4 n) ovulations. Le gi-cape V com- 
prend les femelles ayant effectué (5 + 4 n) ovu- 
lotions. Le groupe VI comprend les femelles 
ayant effectué (6 + 4 n) ovulations et le groupe 
VII les femelles ayant effectué (7 +4n) ovulations. 

Les dissections que nous avons faites sur les 
femelles de Glossino tachinoides provenant de 
notre élevage semblent confirmer la valeur de 
cette méthode. Les dimensions et la position des 
ovarioles peuvent être aisément appréc/ées avant 
la dissection des ovaires car les follicules sont 
visibles à travers la gaine de l’ovaire. Les seuls 
nombres repères possibles sont (Fig. 4) : 

4213, qui correspond à des femelles apparte- 
nant aux groupes 0 ou IV. 

3142. correspondant à des femelles des groupes 
I ou v. 

2431, correspondant à des femelles des 
g’O”pes II 0” VI. 

1324, correspondant à des femelles des groupes 
Ill 0” VII. 

II peut arriver que l’on obtienne un nombre 
repère théoriquement impossible. tel que 1342. 
Cette anomalie se produit quelquefois lorsque 
l’un des ovarioles contient un œuf mûr. II est 
probable que l’œuf mûr, en créant une ,tension 
sur la paroi de l’ovaire. a fait glisser ‘le petit 
ovariole SUP sa face concave. II suffit alors d’inter- 
vertir les chi,ffres correspondant respectivement, 
dans le même ovaire; à ~I’ceuf ,mûr, et1 au petit 
ovariole. Dans I’exemplecitéci-dessus, le nombre 
repkre réel est 3142. 
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‘~Une imprécision subsiste cependant lorsqu’on Une outre imprécision provient de ceqwau- 
ne peut être certain de la présence d’une relique delà du groupe VII, il n’estpaspossiblede caroc- 
folliculaire en dessous d’un œuf mûr dans l’ova- tériser les femelles ayant eu 8 ovulations ou 
riole externe gauche (ovariole D). L’œuf mûr plus. Toutefois, cette imprécision to’affecte que 
distend en effet considérablement le tube folli- les femelles âgées de plus de 80 jours. Or la ré- 
culaire,. q,ui devient extrêmement fragile et se partitlon des effectifs par groupe d’âge diminue 
déchire lors de la dissection. Dans ces conditions, très rapidement à partir du groupe VII. Au labo- 
la dilatation-témok de l’ovulation précédente ratoire. la moyenne de vie des femelles de GI. 
se confond avec l’intima déchirée et n’est généra- tochinoldes a &é. dans les meilleuresconditions, de 
lement pas repérable. Le groupe d’âge exact 50 jours, avec,un maximumdelll jours. Le nom- 
reste alors imprécis, la femelle pouvant appar- bre defemellesvivontes pour100femeIles écloses, 
tenir aux,gi-oupes III, VII, XI, etc... se répartit de la façon suivante : (Tableau Ill), 

,,, 
,~ ,, 

;, : mEmA” N~TII 

,, 

CHALLJER, auec des femelles de Glossino pal- Cette méthode doit donc permettre de calcu- 
pqfk &znbieniis capturées en Haute-Volta, ob- Ier, avec yne précision sufisante.,I’âge physiolo- 
tiént la répartition par gro~~pe d’age suivante : gique des femelles capturées dans la nature. La 

(Tableau Ik’): correspondance des groupes d’âge avec l’âge 

,, ,, 

TABLEA” PIY 

réel a été calculée, pour Glossino fochinoides à avons ainsi noté des périodes interlarvaires 
partir de femelles d’âge connu élevées au labo- minima de 6 jours et maxima de 13 jours, la 
ratoire. Le tableau I] indique cette correspon- , moyenne se situant cependant aux environs du 
dance. En fait, la concordance n’est pas rlgou- i 9e, IOe jour. 
reusement exacte. Les chiffres indiqués ne cor- 
respondent qu’à des moyennes. Les conditi,ons 
artificielles de l’élevage en laboratoire affectent / VII. -CONCLUSIONS 

dans une certaine mesure la physiologie des 
femelles. C’est ainsi que nous avons noté. dais un Glossrno fachinoides West.. espèce du sous- 
cas extrême, un retard dans la ponte de la genre Nemorhina (= groupe polpolis). a une bio- 
première larve atteignant 16 jours (dépôt de la logie très patiiculikre qui la rapproche de cer- 
première larve air 36e jour suivant l’éclosionde 
la femelle). Le rythme de ponte se trouve décalé 

tainei espèces du sous-genre Glossina(= groupe 
morsltons)z Cette particularité se traduit dans la 

d’autant. nature par une r+artition géographique origi- 

En outre, les pontes successives n’ont pas lieu nale. Des élevages de GI. fachinoides n’ont été 
à des intervalles rigoureusement constants. Nous que très rarement réaks (BUXTON et LEWIS, 
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1934. GRUVEL et BALI% 19651. De ce fait. cette 
espèce n’a été que peu étudik. 

Ayant pu obtenir, pendant plus d’un an, au 
laboratoire, un élevage de GI. tachinoides à par- 
tir de pupes importées du Tchad, il nous a été 
possible d’étudier pour la première fois le cycle 
de I’oogénèse chez cette espèce. 

L’oogénèse. chez les femelles de GI. tochmoides 
West. élevées au laboratoire, 0 25oC et 70 p, 
100 d’humidité relative, et fécondées à l’âge de 
3 jours, suit un cycle sensiblement identique à 
celui déjà décrit par différents auteurs chez GI. 
morsitons, GI. fuscipes fuscipes, GI. paliidipes et 
GI. brewpolpis (SAUNDERS, 1960, 1961, 1962) : 
chez GI. ~olpolis polpolis et GI. fuscipes quonrensis 
(VAnIER, 1964) ; chez GI. polpolis gambiensis 
(CHALLIER, 1964 et 1965). 

Chez la femelle nouvellement éclose, les 
quatre ovarioles sont tous à des stades diffé- 

:rents. Le follicule le plus développé se trouve 
dans I’ovoriole interne de l’ovaire droit, et le 
moins développé dans I’ovariole externe de 
l’ovaire gauche. 

Le jeune follicule comprend 8 cellules, dont 
une deviendra l’oocyte et les 7autresformeront 
les cellules nourricières. 

La première ovulation a lieu vers le 9e jour sui- 
vant l’éclosion de la femelle, et la première larve 
est déposée vers le 1% ,a~‘. Les pontes suivantes 
ont lieu à des intervalles de 9 à 10 jours. 

Des retards dans l’ovulation ou le rythme de 
ponte ont été constatés chez quelques femelles. 
Ces anomalies sont vraisemblablement impu- 
tables aux conditions artificielles d’élevage en 
laboratoire. 

Les dimensions des follicules, chez GI. tachi- 
noides, sont sensiblement inférieures à celles 
indiquées par SAUNDERS chez GI, morsifans. 

L’œuf mûr, en particulier, mesureenviron1,5mm 
chez GI. fachinoides. contre 1,6 mm chez GI. 
morsifons. 

II ne subsiste dans la grande majorité des ca, 
après l’ovulation, qu’une seule dilatation dans 
le tube folliculloire. II n’y a pas, comme chez les 
moustiques, de séries de dilatations et il n’est 
donc pas possible de distinguer les ovarioles 
ayant ovulé deux fois ou plus de ceux qui n’ont 
ovulé qu’une fois. Néanmoins, en se basant sur 
l’hypothèse formulke par CHALLIER, hypothèse 
que les dissections effectuées chez GI. tochinoides 
semblent confirmer, selon laquelle les ovarioles 
fonctionnent dans un ordre constant, il est pos- 
sible de déterminer l’âge physiologique d’une 
femelle jusqu’à la septième ovulation incluse, 
soit. approximativement, jusqu’à l’âge de 78 à 
80 jours. 

La durée moyenne de vie des femelles de GI. 
tachinoides, dans la nature. pouvant être estimée 
à 90 jours environ, cette méthode devrait per- 
mettre d’estimer l’âge d’une population avec une 
bonne précision. 

,II nesemblepas,alnslqueI’affiTmeSAUNDERS. 
qu’après la première ,ovulation, l’utérus con- 
tienne toujours soit un ceuf, soit une larve (I~X 
stades 1, II ou III. II semble bien, au contraire, 
qu’une période de repos d’l à2joursintervienne 
après chacune des pontes larvaires. 

Ces constatations @nandent toutefois 9 être, 
confirmées sur le terrain par l’étudedes ovaires’ 
et de l’utérus de femelles de GI. khinoides captu- 
rées dons la nature, et de femelles écloses au 
laboratoire, marquées, lâchées dans la nature. 
puis recopturées. 

fnsfitut d’élevage ef de Médecine vétérinaire 
des ~Pays Tropicaux. 

A study of the genifol and aagenesir cycle of GI. lachiooides Wert. female 
whtch bave ben reared in laboratory a+ 250 C ond 70 p.100 relatii humidily 
ond fecundoted a+3 dayr ofage, wm carried ou+. 

Anatomy ond morphology ofthe female reproductive argonr in ithis rpecies 
are no+ very different from thore which bave already been described in other 
specier of the same ~enur. 

The aogenesis cycle is almast identical with iheane ofthe species which bave 
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been sIill rtudied by vorious aulhors. A method ond o. table for fhe deler- 
mination of the physiolagical oge of the femoler of Gi. fochinoides are pro- 

posed. 
By the method which is described. it is possible +o casses the age of a femole up 

to about 80 th day. 

RESUMEN 

Ci& de la oogenerir en las hembmr de Glorsina fochinoides ‘#est. 
y determinaci6n de la edod firiol6gica., 

Se ertudioron el aparato genital y el ciclo de la oogeneris de las hembros de 
GI. iachiooides Wert. criodos en el loboratorio a 25” C y 70 par 100 de relative 

humedod, y fecundodas o tres diar de edad. 
Lo anolomia y 10 morf&gfa de 10s 6rgonor reproductores de 10s hembros 

de esta especie son muy paca diferentes de las ya descriios en otror especier del 
mirmb género. 

El ciclo de la oogenesis es tombien cosi idéniico (~1 de 10% especier ya estudia- 
das par varia autares. 

Se propanen un metodo y un cuadra de determinaci6n de la edod fkiol6gica 

de las hembras de GI. tochinoides El dicho método permBe evaluar ta edad de 
una hembra horta et 900 dia poco mbr o meno% 
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Influence de quelques corps chimiques 
sur la survie in vitro de Trypanosoma evansi 

III. - Acides gras. 

par 1. BALIS 

Avec la colloborofion fechnique de Madame FORT 

Tryponosoma evanri. 
: 

L’analyse immediate permet de retrouver 
dons toutes les cellules vivantes. végétales ou 
animales. les mêmes substances et, l’eau mise à 
part, les éléments de base sont toujours les pro- 
tides, les glucides et les lipides. Ces derniers sont 

des esters d’alcools et d’acides gras. Ils sont très 
varies et de structure chimique souvent fort 
complexe. 

Les glycérides. les plus simples parmi les 
lipides ternaires, ont une grande importance 
cai ils forment quantitativement la majorité des 
graisses animales. Ils ne diffèrent entre eux que 
par la molécule d’acide gras. g&néralement 
saturée mais pouvant aussi posséder des liaisons 
éthyléniques lui conférant des propriétés biolo- 
giques spéciales. C’est ainsi qu’à faible dose les 
acides oléique et linoléique sont des stimulants 
de la croissance cellulaire olors qu’à un taux 
plus élevé ils sont inhibiteurs. 

Le r& des acides gras n’est donc pas négli- 
geable et dans le domaine de la culture des 
trypanosomes, BONE et PARENTlorsd’un récent 
travail (4) ont mis en évidence l’influence très 
favorable de l’acide stéarique et à un moindre 
degré de l’acide béhénique. sur la croissance 
de ,Tryponosomo cruzi. 

1 

/ 

Venant en complément de deux précédentes 
>ublications, (2-3) nous avons étudié l’action 
d’une dizaine d’acides gras sur la survie « in 
Yitro » de Trypanosome evonsi. 

Matériel et méthodes : 

Ont été expérimentés les dix acides gros sui- 
iants : 

1. - butyrique, 
2. - caproique. 
3. - coprylique. 
4. - linol&ique. 
5. - oléique, 
6. - caprique. 
7. - laurique, 
8. - myristique, 
9. - palmitique, 

10. -stéarique, 

Les cinq premiers sont liquides à la tempéra- 
ture ordinaire. Tous sont saturés sauf les aci,des 
linoléique kt oléique. 

N’étant pas hydrosolubles. ces corps sont sapo- 
nifiés par une solution aqueuse de soude 0 N/I0 
diluée dans les proportions figurant au tableau 
“0 1. 
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L’opération est conduite au bain marie bouil. 
lant pendant 15 à 20 minutes en agitant de temp! 
en temps. 

Cent milligrammes de chaque acide gras soni 
ainsi solubilisés dans 50 ml. Ce volume a ét6 
choisi afin d’obtenir une suspension liquide pour 
chacun d’eux. En effet les savons sont fortemeni 
dissociés et les anions se groupent pour former 
des micelles dont l’abondance est en rapport avec 
le poids moléculaire et le degré de saturation. 
Malgré cette dilution. les acides myristique. pal- 
mitique et stéarique, donnent des gels que l’on 
est forcé de liquéfier par un léger réchauffe- 
ment au moment de l,‘emploi. Un millilitre de 
chaque préparation contient approximotive- 
ment 2 mg de sel de sodium. 

L’expérimentation en milieux diphasiques, 
précédemment utilisée (2-3). est ici impossible 
car la plupart des solutions ont une structure 
colloïdale qui ne leur permet par de diffuser 
rapidement à partir de la gélose et les résultats 
que l’on obtient sont erronés. Il est donc néces- 
saire d’incorporer les différents savons au milieu 
liquide et nous avons adopté la technique SUI- 
vante : 

On répartlt dans des fioles d’ERLENMEYER 
de 100,mi nunérotées de 1 àlOIes différentssels 
d’acides gras en prenant soin d’utiliser chaque 

fois une pipette propre. Le milieu liquide, ense- 
mencé avec Tryponosomo evonsi. est ensuite versé 
stérilement dans les fioles, à raison dk 40‘ ml 
pour chacune d’elles, en agitant légèrement 
afin d’assurer’ l’homogénéité du ,mélange. Les 
numéros 8-9 et 10 font préalablement l’objet 
d’un léger chauffage aFin de fluidifier les s&nns. 

Le nombre de flagellés en début d’expérience 
a été chaque fois de 20.000 par millimètre cube. 
Pour obtenir cette valeur, une quantité connue 
de milieu est d’abord ensemencée avec du sang 
de rat parasité, de façon à obtenir un peu plus 
que 20.000 trypanosomes par millimètre cube. 
Apres numération à I’hémotimètre, on calcule 
la quahtitémde milieu vierge à ajouter pour avoir 
le taux désiré. 

Chaque expérimentation a été réalisée dans 
3nze fioles. la dernière étant un témoin. Les 
quantités de solutions savonneuses utilisées 
furent de 2 ml et 2jlO de ml. ce qui aboutit donc à 
une concentration d’à peu près 0.1 et 0.01 mg 
d’acidegras par ml de milieu. 

Aprèsuneincubatlondevingtheuresà250C, on 
îgite légèrement et on effectue une numération 
ks trypanostimes s,ur le contenu de chaque 
7ole. Les résultats ,sont comparés à celui fourni 
xr le téman. 

Quatre milieux différents.ont été expérimentés; 
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ils sont tous très fortement tamponnés et désignés 
chacun par un numéro. Leur formule a été établie 
en tenant compte des conclusions tirées des pré- 
cédents travaux (2-3). 

No 7. 

C’est le clawque milieu au sang de cheval 
dont nous rappelons la composition : 

10 ml de sang de cheval + 90 ml d’eau distillée. 
Hémolyse pendant une heure à la température 

du laboratoire puis addition de : 

Solution fampon : (mélange de phosphates 
mono et bipotassiques 50 g pour 100 ml d’eau 
distillée, de façon àobtenir pH 7.4) . 2 ml 

Glucose. .:. . . . . <. <. 2 g 
Filtration sur papier. 
Stérilisation par filtration sur SEITZ (la présence 

du sang’ hémolysé rend parfois cette opéra- 
tion as+ longue). 

Les trois milieux suivants sont entièrement 
synthétiques : 

No 39. 

Glucose 2 g 
Solution tampon 1. 2 ml 
Chlorure de sodium 200 mg 
Eau distillée . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 100 ml 
Stérilisation par filtration sur SEITZ. 

k43. 

Glucose ; .......................... 
Solution tampon .................... 
Glutathion réduit.. ................. 
Histidine .......................... 
Arginine ........................... 
DIL Tryptophone . 
S&ine ............................ 
Sulfite de sodium ................... 
Acide benzolque ................... 
Adénine ............................ 
Eau distill.&. ........................ 

Stkrilisation par filtration sur SEITZ. 

29 
2 ml 

50 mg 
25 mg 
25 mg 
25 mg 
25 mg 
2s mg 
25 rlls 
10 mg 

100 ml 

Pour préparer ce milieu. II faut d’abord dis- 
soudre l’acide benzoïque, en chauffant si néces- 
saire, puis refroidir à la température du lobora- 
taire et incorporer les autres substances er 
terminant par le glutathion réduit. On peut à Ic 
rigueur le remplacer par la cystéine (25 mg sew 

ement car elle est difficilement soluble). l’acide 
,hiomolique et l’acide thioglycolique ii0 mg). 

NO 44 

;lucose . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Solution tampon . 2 ml 
Chlorure de sodium . 200 mg 
slutathion réduit. . . . . . 50 mg 
iau distillée. _.... 100 ml 

Stérilisation par filtration sur SEITZ. 

Le milieu de survie le plus intéressant est le 
~0 43. Jryponosomo evo*s~ y  conserve sa virulence 
i 250 pendant deux ou trois jours et des rats 
noculés après ce délai contractent aisément la 
maladie. II peut être utilisécomme milieu de trans- 
port à une température comprise entre 40 et 100. 

Résultats et discussion 

Les résultats obtenus figurent dans le tableau 
no 2 et chacun est la moyenne de plusieurs 
expérience. 

On peut en déduire ce qui suit : 

1. - Les acides butyrique, caproique, capry- 
lique et caprique, n’exercent pratiquement 
aucun effet sur Tryponosomo evonsi aux doses de 
0,l et 0,Ol mg par ml. Par contrè. les acides 
linoléique, olélque, laurique, myristique, pal- 
mitique et stéarique sont nettement toxiques. 

Les deux premiers provoquent tine hémolyse 
totale immédiate et une destruction rapide des 
trypanosomes 0 la dose de 0.1 mg par ml. Le 
phénomène, bien que pwtiel, est encore net 
poVrO,Ol mg par ml. 

Le sérum agit comme détoxifiant èt les valeurs 
obtenues avec le milieu no 7. qui en contient, 
mettent bien en évidence cette action. 

Les acides laurlque. myristique. palmitique 
et stéarique, ont une influence défavorable 
accompagnée d’une hémolyse partielle lorsqu’on 
utilise les préparations synthétiques “08 3944 
et 43. 

Si nous comparons ces résultats à ceuxobtenus 
par BONE et PARENT avec Jryponosomo crua 
(tableau IV 3). nous constatons que les acides 
laurique, myristique. polmitique et oléique sont 
néfastes aux deux types de trypanosomes, Par 
contre, l’acide linoléique. très toxique pour 
Trypanosoma evoosi est sans action sur Jrypono- 
somo cruzi et. pour ce dernier, l’acide stéarique 
est un véritable facteur de croissance à la dose 
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de 0.025 mg par ml alors qu’il est défavorable 
à Trypmosoma evonsi à 0.01 mg par ml. II y  a 
donc de profondes différences biochimiques 
entre ces deux flagellés et il est probable que 
d’une façon générale, chaque type de trypono- 
some possède son métabolisme particulier. Nous 
avons d’ailleurs déjà observer ceci avec Jr@- 
nasomo evansi et Trypanosome brucei (1). 

L’effet antitoxique du sérum nous a amené à 
élaborer le milieu synthétique no 48. dérivé du 
no 43, Sa composition est la suivante : 

Glucose ,. . . .._ ___ . . _.. ,. _.. 2 g 
Solution tampon . . . . 2 ml 
Glutathion réduit.. 50 mg 
Histidine _. 25, mg 
Arginine... . 25 mg 
D-L Tryptophane .<. 25 mg 
Sérine . . . ..<.................,... 25 mg 
SultÎte de sodium 25 mg 
Acide benzo ,que 25 mg 
Adénine 10 mg 
Sérum de cheval ou de veau 10 ml 
Eau distillée.. .._ ._ .._ .._._.. _.. 90 ml 

Ce milieu dont la préparation est ila même 
que celle du no 43 s’est révélé un peu supérieur 
à ce dernier et peut être avantageusement utilisé 
comme milieu de survie ou de transport. 

2. -La toxicité est.en relation avec la masse mo- 
léculaire et la présence de liaisons éthyléniques. 
C’est en effet à partir de 200 que l’on observe 
une action défavorable et l’acide linoléique 
(deux liaisons éthyléniques) est nettement plus 
toxique que l’acide oléique (une liaison étylé- 
nique). Cette différence devient apparente quand 
onsutilisecesderniers corps à la dose de0.01 mg 
par ml dans les trois milieux synthétiques. 

3. - Les résultats fournis par les témoins 
dans le tableau no 2 font ressortivIa nette supé- 
riorité de la préparation no 43 qvi permet la 
meilleure survie. 

Conclu+.Yns 

Au cours de ce travail: inspiré par une récente 
publication de BONE et PARENT (4), nous avons 
recherché qu’elle pouvait ‘être l’influence de 
10 acides gras sur la survie in vifro de Jrypo- 
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nosomo evansi et nous rommes arrivés aux con- 
,cIusions suivantes : 

Les acides butyrique, caproïque, caprylique 
et caprique sont sans action. Les acides linoléique 
oléique, laurique, myristique. palmitlque et 
stéarique sont nettement toxiques, spécialement 
les deux premiers qui provoquent une hémo- 

lyse ainsi qu’une destruction rapide des trypano- 
somes. 

La toxicité est en rapport avec la masse molé- 
culaire et la présence de liaisons éthyléniques. 

Cinq milieux différents dont trois synthétiques 
ont été utilisés. Deux d’entre eux. les non 43 et 
48 nous ont donné des résultats intéressants. 

SUhWAARY 

The behaviour of Tr/ponosomo evami in the presence of 10 fany ocids vas 
sludied. Six of these scias rpecialfy linoleic ond oleic ocids were shawn io be 
toxic. 

During the rereorch work, five media, three of which being synthetic, 
were experimented. Two of Ihese increased distindly the survival of 
T. evonsi. 
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Les signes de l’âge, chez le zébu 
Étude des incisives de remplacement 

par R. DUMAS et Ph. LHOSTE 

RÉSUMÉ 

L’ouieur étudie I’apporitian et la croissance des incisives de remplocemen+ 
cher le zkbu. 

618 obrervationr an+ kté effecfuées PUT la dentition d’un groupe d’animaux 
de 10 station de Wokwo (Cameroun) ogér de 18 mois à 5 ans. 

Les moyenner obtenues 0 partir de I’&+ude stotlstique des observotianr sewenl 
de base d I’&ablisremeni des normes pour I’oppr&ciotion de l’âge chez le zébu. 

En conclusion est donné un tableau comparatif des norye~ classiques des 
taurins et de celles résultant des observotians chez les zébus. 

1, - PRÉSENTATION 

L’évaluation de l’âge des bovins par l’examen 
de la dentition est basée sur les critères suivants : 

- L’examen de l’usure des Incisives caduques. 

- L’étude de l’éruption et de la croissance 
des incisives de remplacement. 

- L’examen de l’usure, du nivellement. puis 
de l’écartement de ces inciswes de remplacement. 

Chez le Zébu, nos observations nous amènent 
à formuler les remarques suivantes : 

10 II existe un retard chez le Zébu (60s Indi- 
tus) par rapport au Taurin (Bas Taurus) dans 
l’apparition de la dentition de remplacement 
(ou définitive). 

20 II existe une variabilité assez grande dans 
l’apparition de ces signes de l’âge d’un individu 

h l’autre, chez les Zébus. 

30 L’examen de la dentition primaire qui per- 
mettrait d’évaluer l’âge de l’animal jusqu’à deux 
ans est très imprécis : les normes qui résultent 
de cette étude des incisives caduques sont trop 
vagues et sans intérêt pratique chez les Zébus. 

40 Pour les animaux adultes de plus de cinq 
ans, l’examen de l’usure des incisives de rem- 
placement est aussi très délicat et de peu d’in- 
térêt pratique en raison de la grande variobi- 
lité de ce signe chez le Zébu. 

Nous nous proposons donc d’étudier I’oppari- 
tion et la croissance des incisives de remplace- 
ment. Cette étude nous fournira des normes 
utilisables pour l’évaluation de l’âge du Zébu de 
Deux Ans d Cinq Ans. 

Nous rappellerons tout d’abord les normes 
admises classiquement chez les Taurins (Bos 
T~us). 

II. - RAPPEL DES NORMES 

CHEZ LES TAURINS 

Chez les Taurins, les normes de l’évaluation 
de I’age par l’examen des Incisives de remplace- 

ment se résument ainsi : 

Incisives caduques . . jusqu’à 18 mois 

Pinces (2 dents) : 
éruption . ..> vers 18 mois 
à la table . vers 2 ans 
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Premières mitoyennes (4 dents) : 

éruption . . . vers 30 mois 
à la table vers 3 ans 

Deuxiemes mitoyennes (6 dents) : 

éruption . . . vers 42 mois 
à la table <. vers 4ans 

Coins (8 dents) : 

éruption . vers 54 mois 
à la table _. _, _. vers 5 ans 

Pour les Taurins. on dit que « la bouche est 
faite » c’est-à-dire que les huit incisives de rem- 
placement sont à la table vers cinq ans. On 
évalue ensuite I’age de l’animal d’après l’usure 
de ces incisives ; l’usure des incisives amène 
le « nivellement » des dents : le nivellement 
d’une incisive est obtenu lorsque la surface 
d’usure est approximativement carrée. 

Les “ormes pour les Taurins sont alors les 
suivantes : 

vers 6 ans : toutes les incisives sont partielle- 
ment usées, même les Coins. 

vers 7 ans : nivellement des Pinces, 
vers 8 ans : nivellement des Ires Mitoyennes. 
vers 9 ans : nivellement des 2e Mitoyennes. 
vers 10 ans : nivellement des Coins. 

0” essaie ensuite d’apprécier l’écartement 
des incisives qui, en continuant de s’user au- 
delà de 10 ans, se séparent et s’écartent de plus 
en plus les unes des autres. 

Nous passons à “os observations chez lesZébus 
(PJ08 Indicus). 

III. - OBSERVATIONS CHEZ LES ZÉBUS : 

MATÉRIEL ET RÉSULTATS 

Nous avons examiné à la Station de WAKWA, 
la dentition d’un groupe d’animaux d’âge allant 
de 18 mois à 5 ans. 

Ces Zébus dont nous connaissons la date de 
naissance sont des animaux demi-sang Brahms 
issus du métissage entre la race locole«FOULBE» 
et la race Brahms importée des Etats-Unis. 

Au tableau 1, nous présentons les résul- 
tats de ces observations ; les chiffres portés 
au tableau représentent le nombre d’animaux 

observés pour les caractéristiques correspon- 
dantesdu tableau 0 double entrée : nombre de 
dents et âge en mois. 

Les observations effectuées sont au nombre 
de 618 et se répartissent ainsi : 

245 animaux sa”! dents de remplacement 
(18 mois à 33, mois). 

182 animaux avec 2 dents (pinces définitives) 
(21 à 39 mois). 

107 animaux avec 4 dents (pinces et Ire mi- 
toyenne) (27 à 45 mois). 

67 animaux avec 6 dents (35 à 55 mois). 
17 animaux avec la bouche faite(46 0 60mois). 

Nous ovcms donc calcul& les moyennes d’âge 
pour chaque groupe et elles s’établissent ainsi : 

âge moyen des 2 dents = 29 mois. 
des 4 - = 36 mois. 

- des 6 - = 43 mois. 

IV. - DISCUSSION 

Ces premiers résultats nous donnent déjà une 
idée de l’étalement des zones d’age correspon- 
dant à un nombre de dents donné. Ces zones se 
chevauchent largement et il n’existe pas de 
frontière bien déterminée entre chaque groupe 
d’animaux du même nombre de dents. 

Au tableau 2, “ous présentons les fréquences 
en pourcentage des observations regroupées 
en classes de deux mois. 

Nous trdduisons ce~tableau au graphique 2 
où nous prkntons les polygones des fréquences 
de ces distributions observées. Ce graphique 
illustre bien’ le, regroupement des observations 
autour des moyennes pour chaque groupe ; 
mais on peut également y  apprécier visuellement 
les zones de chevwchement entre, les gt-oupes, 

II existe donc un risque d’erreur dans ce pro- 
cédé d’appréciation de I’age. Au tableau 3 
nous avons chiffré ce risque d’erreur en pré- 
sentant pour les groupes d’âge successifs, les 
proportions (en pourcentage) des observations. 

Ces quelques chiffrks nous permettent d’in- 
sister sur la prudence nécekaire dans I’utiliso- 
tien de ces “ormes. 

L’observation des incisives en éruption chez 
les ‘Zébus nous permet de dégager les “ormes 
moyennes suivantes : 
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t 

Age en mois 

19 - 20 

2, - 22 

23 - 24 

25 - 26 

27 - 28 

29 - 30 

31 - 32 

33 - 34 

35 - 36 

37 - 38 

39 - 40 

41 -42 

43 - 44 

45 - 46 

47 - 48 

49 - 50 

5, - 52 

53 - 54 

55 - 56 

2* 

3* 

4A 

4 dents 

100 

36 

mt 

6 dents 

7.5 P.1cQ 

7.5 ” 

8.9 u 

13.4 >’ 

20.9 ” @) 

25.4 ” 

13.4 ” 

1,5 ” 

1.5 ” 

100 

43 
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I 

INCISIVES DEFINITIVES CHEZ LE ZEBU 

Polygones des Frèquances 

2. Dents 

16 24 30 

YDents 
:1 I 1 

: : 
1 
I 
I 
t 
I 

I 8. Dents 
I 
I 
l 
I 
\ 

I 
l 
l 
l 
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éruption des Pinces (2 dents) :. _. _. 26 mois 
- des 1 res Mitoyennes (4 dents) 32 mois 
- des 2ee Mitoyennes (6 dents) 39 mois 
- des Coins (8 dents) 54 mois 

En conclusion, nous proposons les normes 
suivantes chez les Zébus : 

Pinces : 

éruption _.. .__. 26 mois ou 2 ans 2 mois 
table _, _.. _. ,. 29 mois ou 2 ans 5 mois 

1 re~ Mitoyen. : 

éruption . 32 mois ou 2 ans 8 mois 
table 36 mois ou 3 ans 

26 Mitoyen. : 

éruption . 39 mm ou 3 ans 3 mois 
table 43 mois ou 3 ans 7 mois 

Coins : 

éruption . 54 mois ou 4 ans lj2 
table ._ ,_ ., ___, 60 mois ou 5 ans 

CONCLUSION 

Nous présentons en conclusion. un tableau de 
comparaison entre les normes classiques des 
Taurins et celles résultant de nos observations 

chez les Zébus. Nousiportons à ce tableau. l’âge 
moyen des animaux pour l’éruption et l’arrivée 
« à la Table » de chaque paire d’incisives de 
remplacement. 

Nous constatons donc un retard de I’appari- 
iion des Pinces chez le Zébu par rapport au Tau- 
rin. Les Zébus gardent leur dentition caduque 
jusqu’à I’age de 26 kis, alors que les Pinces 
apparaissent vers 18 mois chez les Taurins. 

Par la suite, les intervalles de temps entre les 
apparitions des incisives successives soni plus 
courts chez les Zébus que chez les Taurins ; cet 
intervalle moyen est de 7 à 8 mois chez les Zébus. 
conire 12 mois pour les Taurins. 

En définitive, au fur et à mesure de I’appari- 
tion des dents, le retard; se comble entre les deux 
espèces et on peut admettre que la << bouche est 
faite » chez les Zébus comme chez les Taurins, 
entre 4 ans et demi ei 5 ans. 

Nous rappelons enfin la prudence nécessaire 
dtins l’utilisation de ces normes qui résultent des 
moyennes. mais qui gardent un caractère indica- 
tif non absolu. 

Institut d’Elevoge et de Médecrne véférinoire 
des Pays iropicaux. 

Centre de recherches zootechniques de Wakwa. 

Mars 1966. 
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SVh4MARY 

The diagnoris of the age in rebu c~~ltle. Dercription offhe spme incixxs. 

The coming out and the growth of the spore incirors are studied in the zebu 

coltle. 618 observations bave been mode on the teeth of a group of caille from 
the Wokwa centre (Cameraon). whose age ranged from 18 months +o 
5 yeorr. A stotistical survey bas been made from which the standards for the 
determination of the oge hove ben established in the zebu. In conclusion a 
comporotive table ofihe standards in taurine coiile and in zebu is given. 

Los ouiores estudion la aparicion Y el crecimienfo de 10s incisives de substi- 

lucih en el ceb& 
En IQ er+ac%n de Wakwa (CornerOn), se hicieron 618 observaciones sobre 

la deniicidn de un lo+e de onimoles de 18 meses a 5 oiios de edod. Los normas 
para la evaluacidn de IQ edod enel cebd son esioblecidar a partir de 10s termi- 
nos medios obtenidos segun el ertudio estodfrtico de las observociones. Al 
fin, se da un cuadro comporotivo de las normas cl&icas de 10s torinos y de 

10s cebues. 
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REVUE 

Connaissances acquises récemment 
sur la peste bovine et son virus 

AVANT-PROPOS * 

“,, ~! Les deux ouvrages magistraux sur la peste bovine que CLkASSON a publié; en 1932 et 
1942 (45,46) ai’hsi ,{ue le cha$t?e qu’y o consacré JACOTOT en lb43 dans le traité sur les ultra virus 
des maladies ahimales (111) épuisoieht totalement pour le& époque le sujet qui nous occupe. Tant 
s’impo~ait’,‘leur’ekcelience. gtie la iwue de langue anglaise présentée récemment par SCOTT (213) 
le!? f&énctire de Ior&s e~pkts. Mais ils ont maintenant respectivement plus de 30 ei 20 ans d’âge 
ét. i’ils r&élé%t d’/hesti&bi& références, en bien des points ‘ils’demandent soit d’être mis au goût 
du jour, soit.&ne d’ètre c&$~~ern$nt révisés. ‘C’est qu’en effet b’impoktants progrès ont été réalisés 
debuik +~ls firent écrit;. i&‘$rtindeÇ lignes de ces dernièks recherches sont présentek à l’esprit de 
cétix qui s’intéressent ou typhks’bovin et 0 SQ. prophylaxie comme de ceux qui étudient la virologie 
gé&ale. Nous ‘n’aurons donc pis la prétention’d’iimker &ks le; lignes qui vont suivre ; nous ne 
voudrions que m’ettre en ordre cette somme deconnaissances;et la présenter d’une manièredidactique. 
Cette revue’ne prét&nd donc être ni exhaustive ni originale, tout en s’efforçant cependant de couvrir 
l’ensemblé du,‘sujet. Nous avons dû faire de larges empru’nts aux exposés de MORNET’et GIL- 
BERT (129), de PROVOST et BORREDON (180). de BROTHERSTON (26). de SCOX (213). ‘de 
SCOTTet BROWN (215). de PLOWRIGHT (165):’ .’ 

Le plan général qui sera suivi, sera celui de l’étude dei maladies contagieuses telles qu’elles sont 
enseignées dans les Ecoles vétérinaires françases. Les faits bien connus seront très brièvement 
résumk tondis que les connaissances récentes seront plus Iargement’développées. 

Nous~ insisterons sur les conclusions qui en découlent et le parti que l’on peut en tirer pour une 
application! pratique; 

GÉNÉRALITÉS 

1. -IMPORTANCE ACTUELLE DE LA PESTE BOVINE 

La peste bovi,ne~est sons doute l’un des plus vieux, fléaux qui, avec les «fièvres pestilentielles » 
humaines, a frappé l’homme et ses industries. Sans remonter le cours de l’histoire. il n’est que de rap- 
peler la panzootie africaine des années 1890-1900 qui tua plus de 90 p. 100 des bovidés sauvages et 
domestiques d’Afrique Tropicale et changea profondément ,les destinées socio-économiques de I’Afri- 
que orientale : à la place lais+e libre par les pasteurs, dont les: troupeaux (et par contre-coup eux- 
mêmes) avaient été décimés par la maladie, vinrent s’établir des agriculteurs de race bantoue et des 
colons européens. ‘, 

(*) Travail rpéciolementpréparepour la revue. à lademande du R&doc+euren Chef, 
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Certes, les temps ne sont plus où la peste était ce « mal-qui répand’la tekreur » et son incidence 
va en diminuant. Alors qu’en 1949 la maladie tuait encore de por le monde plus de deux millions de 
têtes de bétail par an, ce sont moins de 100.000 animaux qui ont succombé en 1965. Néanmoins, sa 
présence dans la zone intertropicale de l’Ancien Monde ne cesse de faire sentir son poids sur toute 
l’humanité, tant dons les régions infectées que dans celles qui ne l’ont jamais été ou se sont libérées de 
l’infection. Quelques points retiendront plus spécialement notre attention. 

L’éradication de la maladie a été réalisée dans de nombreux états. Là où elle sévit toujours, 
elle semble fermement contenue. Ce succès apparent est incontestablement la conséquence des 
immenses efforts entrepris : renforcement des mesures sanitaires, vaccinations systématiques. Mais 
la pérennité de l’implantation de l’épizootie en certaines régions., tout Ssp,.kialement dans l’Est et le 
Centre africain ainsi que dans ICI péninsule indochinoise, méritent qksoient pleinement appréciés 
certains facteurs gouvernant sa propagation. ,‘,,:Y 

Des études, récemment menées 0 bien, kt’ po,‘r la première fois démontré l’existence d’une 
peste bovine des ruminants sauvages. peste auto-entretenue à bas bruit par certaines espèces mais 
dont le bétail domestique peut en quelques,occpsions être le révélateur, le disséminateur puis la 
victime. En d’autres régions, c’est aux poics ët a& petiti ruminants domestiques qu’est dévolu le 
rôle de réservoir de virus. Dans cette optique, n’est-il pas d’oilleur~ significatif ,de constater que, 
malgré la précarité des mesures mises en ceuvre, I’enzqotie boyjpestique ,a, dispqyu depuis iongtemps 
des régions tempérées ou froides, pauvres en faune sauvage,i$ceptive. L.~contàge s’est. par,contre 
maintenu, en dépit de tous les efforts entrep,ris touchant les bovins et budalins d&&tiques, jà où 
prolifèrent les rurrinants et suidés sauvages (Afrique tropico-sahélie,noe, kiëdes Ma~s&s). II est 
+semblable que ces réservoirs domestiques ét sauvages de viSrus ne sp;t,pas,‘,ki swls.fqct$urs h 
expliquer la survivance de la peste ; leur important? néanm$s ne F?ur,alt et~re nég(igée. 

!I pourrait en être de cette peste bovine « sauvage » ce qu’il e,n +poir Ii( pesteIporcine africaine 
ac,,Kenya et en Tanzanie : une maladie inappare?te des espèces,sauvv,ges qui de temps à autre, 
erratiquement, provoque la mort d’espèces domestiques. II n’en,:est rie;,,‘car I’hkmme i@ervient. 

En effet, l’impérieuse nécessité de la transhumance don:, les régions,sahéli,ennes. la commer- 
cialisation et les échanges coutumiers, I’indiscipfine innée de certains groupements humains sont 
de5 facteurs ,q;i con$tionnent la propagation de l’épizootie à partirl,des ré~ervqitxdu cont?ge qu,e 
nous ct”O”S évoqués. ,,, ,, ,, 

Le corollaire de ces constatations doit être, en toute ,logique, I’ob(igqtipn, impérieuse, en région 
infectée, de la wxcination antipestique annuelle, ou niieux b,ignnvelle, des jeunes bovir(s ,n,és dans 
I:allnk 8, 

Mais l’existence de la peste bovine se fait encore autrement, sentir,. 

kdésir légitime des pays d’élevage est de pbuvoir exporter librement leurs surplus:de pro- 
téines animales. mais le problème se pose de pouvoir garantir l’innocuité des vianks e~potiées. 

La réponse est double. L’innocuité sera garantie si les régions exportatrices peuvent se libérer de 
l’infection. On retombe alors dans le cas exposé ,p)u,s,haut. 

L’autre réponse est la découverte de techniques assurant à des viandes potentiellement infectées 
une décontamination certaine leur permettatit de fronChir les frontières,sanitaii-es. Des expériences 
placées sous des auspices internationaux ont été réalisées, d’outres sont projetées. Elles ont apporté 
et @porteront encwe leur contribution 0 la connaissance de la biologie des virus’.‘En cela, la peste 
bovine reste une maladie du présent gén&atrice de progrès scientifiques. ” 

Ce qui vient d’être dit n’est au demeurant que I’une’des facettes du problème posé par’l’ekistence 
de la peste bovine dans les tropiques de l’Ancien Monde. Oubli&e maintendnt &zns les régionsllibérées, 
elle pourrait fort bien s’y manifester de nouveau si l’on n’y prenaitgarde. La mêmesagesse prkoyante. 
qui a édicté des interdits d’importation des viandes de bouchekeorigihaires des pays infectés& peste 
bovine, veut également que soient mis en place des dispositifs de détection et de luite contre lu conta- 
gion si cette dernière venait à franchir les barrières sanitaires existantes et à contaminer des régions 
vierges d’infection. 8’ ” 
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Cette défe,nsive suppose que matériel et hommes setiennent prêts en toutes circonstances, c’est-à- 
dinqu’existent pou un pays donné les moyens du diagnostic précoce et de la prophylaxie ontipes- 
tique de masse. 

,i Voilà, rapidement esquissés, trois points qui font de la peste,b+ine une maladie qui est toujours 
du présent, et qui permettent d’estimer qu’elle a toujours, une influence sur la vie des hommes. 

;-, 
II. - ESPÈCES AFFECTÉES 

l 
,’ ,/Y 

La liste qu’afdit publiée CURASSON ne’s’est guère modifiée ; tout au plus quelques précisions 
y,o?i-elles été appb&es. Les données iui vont suivre sont en partle empruntées à SaOTT (1964). 
Ainsi’que le souligne ce dernier auteur (206). il est probable que tous les représentants de l’ordre 
des artioda+&; eteux seulement, sont réceptifs à l’infection noturélle. 

A.-ESPÈCES NATURELLEMENT RÉCEPTIkES 
10 Espèces domestiques (tableau 1) : 

,,,,., 

,,; ,~ ;. 
TAniU PI 

Espèces dmestiques~~e l<ordre de, Artioda~tyles n+Jdleme”t touchéea par la pets bovine (*) ,.,,. ,,, .sous-fmille 

- Lé’ inoui& (Ovis ones) ; la chèvre (Copra hlrcui). Dei’ épizooties de peste bovine chez le 
mouton ont été signalées autrefois, tant en Europe qu’en Aiie if & Afrique (46). La sensibilité de &tte 
espèce est pourtant loin d’être celle du boeuf (202). Durant ces dernières années, seules on+ été rop- 
portées une petite épizootie ovine en Nrgeria (98) et une autre en Inde (55). La réceptivité expéri- 
mentale du mouton, affirmée depuis longtemps (46), a été encore récemment attestée par PLOW- 
RIGHT (158),‘SCOTT (211), BARBER et HEUSCHELE (10). Des observations inédites faites en Nigeria 
(238) indiquent que les moutons acquièrent des anticorps antipestiquesau contact des bovins malades 
sans montrer eux-mêmes de symptômes ; il est même possible qu’en certaines régions des:souches 
de virus évoluent chez le mouton entretenant une infectlon asymptômatique génératriced’anticorps. 

La même situation semble prévaloir chez la chèvre. Sans évoquer ici l’aspect particulier du pro- 
blème posé par la peste des petits ruminants (133). de récentes enquêtes sérologiques (238-178) 
montrent qu’il existe en Afrique, dans les régions d’enzootle pestique. ,une corrélation positive entre 
I’age des chèvres et le pourcentage de celles qui présentent des anticorps neutralisants. Pourtant, les 
cas de peste naturelle sont rares dans cette espèce : seuls LIBEAU et, SCOTT (112) signalent une 
petite épizootie en 1958 dans le district de Karamaja en Ouganda, et des auteurs indiens (55-223) de 
petits foyers chez les chèvres de Eombay. 
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- Le porc (Sus scrofo). II est curieux de constater que dans cette espèce la race semble avoir une 
influence profonde. Alors que les porcs de la presqu’île indochinoise paient un lourd tribut à la mola- 
die et seraient même selon certains (83.229.105, 82) le réservoir de virus, aucune mortalité due à la 
peste bovine n’a jamais été enregistrée sur les porcs des races eurafricaines. Ces porcs sont pourtant 
expérimentalement réceptifs (209.11) ainsi que nous leverrons plus loin. 

C’est à tort, semble-t-ii que la réceptivité du dromadaire (Comelus dromoderrus) a été affirmée. 
Dans une récente épizootie de peste sévissant en Est africain, SCOTT et Mac DONALD (219) n’ont 
pu apporter la preuve sérologique de leur sensibilité. Aucun n’avait d’anticorps après le passage de 
la vague. Par contre DHILLON (56) o observé en Inde dans la région d’Hessar (Pundjob) la maladie 
chez le chameau à deux bosses (Camelus boctrianus), alors ,que d’autres (196) I’afirment insensible. 
Le débat reste ouvert tant que n’aura pas été isolé le virus sur des chameaux naturellement touchés. 

2” Espèces sauvages (tableau 2). 

Ce tableau étant suffisamment explicite, nous ne ferons que quelques commentaires. 

- Les girafes (Giroffo camelopardis et G. reficuloto) en certaines années, comme en 1940 
dans le nord Cameroun par exemple, paient un lourd tribut à la peste bovine. 

- Les bovidés sauvages sont autant réceptifs à la contamination que les domestiques. II est 
classique de rappeler que la peste a décimé les bisons d’Europe (Bison bonosus) il y  a une centaine 
d’années, mais plus près de nous on o vu la maladie évoluer chez les buffles d’Afrique (Syncerus ca@ 
5. nanvs R~~US, S. nonus oequmoctiolis (76,117) et d’Asie, de même que chez le’banteng (Bibossondoïcus), 
le gayal (Bibos fronfafis), le gaur (Bobos gourus) et le kouprey (Bibos souveli), bien que pour cette der’ 
nière espèce cela ne soit pas admis par certain auteur (229) se fondant sur des données toutes rela- 
tives. 

- Parmi les antilopes, longue est la liste des espèces atteintes. II n’est peut-être pos sons intérêt 
de préciser dès maintenant que les espèces les moins réceptives sont les plus dangereuses pour la 
propagation du virus qu’elles peuvent emporter au loin, ainsi que l’avait déjà montré l’infection en 
1865 du Jardin d’Acclimation de Paris par des gazelles venues d’Angleterre, pays alors contaminé 
de peste et plus récemment l’exemple du zoo de Rome en 1949 (introduction d’antilopes en prove- 
nance de Somalie). 

La plus récente découverte est celle de la réceptivité de l’hippopotame (Hippopotoinus omphi- 
bius). Certes aucun hippopotame malade de peste n’a jamais- été obswvé. mais PLOWRIGHT. 
LAWS et RAMPTON (173) ont montré que les hippopotames du lac Edwar+ (Oug,anda) ogés de 41 ans. 
c’est-à-dire ayant eu des contacts avec les vagues de peste qui ont atteintIles rives du lac en,,1920-21. 
1931-33 et 1944-45, avaient des anticorps antipestiques neutrallsants. Le rôle de cette espèce dans 
I’épizootiologie de la contagion reste encore 0 démontrer. 

Nous ne ferons aucun commentaire à cet endroit, nous @servant de développer le sujet à,plu; 
sieurs reprises ou cours de l’exposé. On a utilisé : 

Le lopin européen (Oryctologus cuniculr). 
Le spermophile de Mongolie ou suslik (Citellus mongolicus romans) (46). 
Le rat de Gambie (Cricetomys gombionus) (46). 
Le hamster (Cric&s cricefus) (222). 
La souris (Mus muscuius) (222). ‘, 
Le cobaye (Covio porceilus (9). ,,, ~ 

Le daman (Procovio) (46). ,: 

Lechien (Canis fomiiioris) (128). 
Le furet (Mustelo ptorius furo) (72). ,,., ,’ ~ 
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Le poussin d’un jour (8). 
L’œuf embryonné. 

Se sont montrés insensibles les singes cercopithèques et cynocéphales, le cheval, le mulet, l’âne, 
l’opossum, le kangourou, le rat, le hérisson, le porc-épic, /a poule, le pigeon, la grenouille (46, 213). 

III. - RÉPARTITION GÉOGRAPHIQUE ACTUELLE 

10 Régions d’enzootie. 

Les régions où la peste est encore enzootique appartiennent toutes à la zone intertropicale de 
l’Ancien Monde. 

- En Asie ; 1; Viet-Nam. le Cambodge, l’Inde, I’Afganhistan, le Népal sont à coup sûr encore 
infectés. On n’a aucun renseignement sur ce qui se passe en Chine, en Mandchourie. en Corée du 
Nord et au Nord Viet-Nam ; mais les publications sur les vaccins antipestiques émanant de ces 
pays permettent de supposer que la peste y  règne encore (38). 

- Sont libérés : les territoires asiatiques de I’U. R. 5. S. La peste aurait encore sévi au Kozaks- 
tan en 1958 sur des bœufs. des buffles et des bovidés sauvages (75) ce qui est un net progrès sur la 
situation décrite en 1953 par BAILULEV (6) alors que la maladie contaminait encore le sud du Cau- 
case, les Républiques asiatiques et l’est du lac Boikal ; l’Iran depuis 1949 ; la Mongolie (107) depuis 

‘1948 : le Pakistan depuis 1962 ; Ceylan depui; 1946 ; la Birmanie depuis 1957 ; laThaïlande depuis 
1958 ; la Malaisie depuis 1946 : l’Indonésie ; les Philippines depuis 1939, mis à part un incident mal- 
heureuxen1955surdes bufflesimportésdel’lnde ; I’iledeTaiwon depuis1950 ; lelapon depuis1924. 

- Le Proche-Orient n’est infecté que périodiquement par des bovins de boucherie.; C’est ainsi 
qu’Aden et l’Arabie Séoudite signalent des foyers de temps à autre venant de la contamindtion appor- 
tée par des bovins de Somalie. Par contre, la Turquie depuis 1932, la Syrie depuis 1930, ls,raël depuis 
1927 sont totalement indemnes de peste. 

- En Afrique, toute la bande tropicale nord est touchée, de I’Atlantlque à la mer Rouge, 0 
l’exception de la Sierra Leone, du Liberia, du Gabon et du Congo-Brazzaville. En République Centra- 
fricaine la partie centrale et la partie ouest du territoire jouxtant les montagnes camerounaises de 
I’Adamooua, de même que cette région du Cameroun, ne sont pas atteintes mais sont particuli&z- 
ment menacées. 

Le cas de la Guinée est asseztroublant : bien que ce territoire se dise libérk de l’infection depuis 

1956, et ne signale plus officiellement de cas, II existe une publication y  signalant un foyer de peste 
en 1961 (256). 

L’Afrique de l’est, du nord au sud. est touchée : l’Egypte. perpétuellement menacée par des 
importations du Soudan (le dernier cas remonterait au 24 octobre 1963). le Soudan,: l’Ethiopie, 
la Somalie (hormis Djibouti... où il n’y a pratiquement pas de bovins), I’O:uganda. le Kenya. La Tan- 
zanie n’a pas déclaré de foyers depuis 1961 mais n’ose se dire libérée (T2). Le reste de l’Afrique de 
l’Est, l’Afrique Australe ne connaissent plus la peste depuis longtemps, @e même que le sud-ouest 
africain. Madagascar et [‘Angola n’ont jamais été infectés. Le cas du Gong+ Léopoldvilleest épineux : 
un foyer bien circonscrit est apparu en 1961 dans la province d’Equoteur:(57), CI été vigoureusement 
combattu et ne paraît pas avoir essaimé : néanmoins, les autorités congo@ses n’osent déclarer leur 
pays libre de l’infection (5) car I’expérlence des années antérieures leur a enseigne combien leur 
frontière Est était vulnérable à la contagion venue du Soudan ou de l’Ouganda (59). 

20 Foyers occasionnels. 

Des zones enrootiques, la peste bovine s’échappe parfois vers des territoires sains. Ainsi que le 
faisait remorquer SCOTT (204), tous les foyers - sauf un-de peste sévissant dans des pays jusque 
là indemnes de maladies sont dus à l’introduciion d’animaux vivants. Le tableau 3 résume la chrono- 
logie de ces foyers occasionnels depuis 1918. 
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ÉTUDE DU VIRUS BDVIPKTIQUE 

Les rkentes techniques d’étude de la virologie : cultures cellulaires. ultracentrifugation, micros- 
copie électronique, anticorps marqués par un fluorochrome ont révolutionné nos connaissances sur 
les virus. Le virus de la peste bovine devait nécessairement en ,bénéficier. On notera néannioins, 
chemin faisant, combien précises pour l’époque avaient été les études de nos devanciers. 

Dans les lignes qui suivront, nous parlerons surtout du virus bovipestique virulent ; lorsque les 
connaissances que nous exposerons auront trait à ses variantes atténuées, cela sera explicitement 
indiqué. 

1. -MORPHOLOGIE 

Les détails de la morphologie du virus ont été étudiés par PLOWRIGHT, CRUICKSHANK et 
V?ATERSON (166). 

Le virus bovipestique est particulaire. La majorité des particules sont sphériques ou ovoïdes, 
avec un diamètre de 120 à 300 rnp ; il existe quelques particules pouvant atteindre 700 rip. Certaines 
souches produisent des formes filamenteuses, de 30-40 rnp de large mais atteignant 1 p de longueur. 
D’outres montrent des formes en onneau comme le virus de Newcastle. 

L’imprégnation au phosphotungstate de potassium permet de saisir la structure interne des 
particules. Elles sont limitées par une membrane bien définie présentant des saillies externes de 
quelques millimicrons. A l’intérieur de cette membrane se trouve un long filament 0 styture héli- 
coïdale, ressemblant un peu à un ressort à boudin comprimé. Le filament est enroulé sut- lui-même 
d’une façon très serrée comme un câble d’amarrage de bateau ; so longueur totale (appréciée sur 
des particules rompues) atteint 2.500-3.000 mp, son diamètre ne dépasse pas 18 ml* : son intérieur 
est creux, accentuant la ressemblance avec un ressort. La @ration hélicoidale de ce filament se tra- 
duit par des dentelures sur les bords dont la périodicité est de 5 à 6 millimicrons : elle correspond 
ou pas de l’hélice. Ces dentelures confèrent 0 cet élément l’allure générale d’un ~5 squelette de 
hareng » (herringbone appearance des auteurs anglais). 
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II. - PROPRIÉTÉS PHYSIQUES 

1. Ultrafiltration. Les essais de CARMICHAEL et HUGHES (226) montrent que le virus bovi- 
pestique est ultratiltrable et passe au travers des membranes de collodion ayant un diamètre moyen 
de 170 rnp : en appliquant le coefficient de 0,64 de BLACK (18) on obtient un diamètre de 107 rnp 
pour les particules, ce qui est en bon accord avec le diamètre inférieur de 120 ml* révélé par la 
microscopie électronique. 

2. Point isoélectrique. II n’y a pas eu d’autres recherches depuis celles effectuées en 1933 par 
TOPACIO (46) qui montraient que le point isoélectrique du virus est à pH = 6,2. 

3. Ultracentrifugation. A partir d’un broyat de ganglions mésentériques de lapins infectés par 
le virus lapinisé, WHITE et COWAN ont montré que la particule infectieuse était ultracentrifugeoble 
sous une occélératlon de 103.000 g maintenue pendant 2 heures (253) : le surnageant n’est pas viru- 
lent mais contient un antigène précipitant avec un hyperimmun sérum. 

4. Adsorption. Depuis les expériences de HORNBY en 1928 (46) on sait que dans le sang le virus 
est adsorbé par les leucocytes, d’où on ne peut I’éluer (47). Cette propriété impose des techniques spé- 
ciales de séparation des globules blancs par centrifugation différentielle (172) que nous examinerons, 
ou chapitre : diagnostic. L’adsorption doit avoir lieu également sur les hématies, car HASHMI et 
HASNAIN (78) ont constaté que leur souche de virus de Newcastle hémagglutlnait les globules 
rouges de buffles sains mais non ceux de buffles pestiques ; le phénomène devrait être purement 
physique et non pas biochimique puisqu’aucune neuraminidase virale n’a été détectée (249, 151). 

5. Résistance aux agents physiques d’inactivation. 

o) Lumière. On sait depuis que THEILER l’a indiqué en 1897(46) que le virus sous forme d’une 
couche de sang mince est détruit après 2 heures d’insolation. Plus récemment, on a montré (122) 
que des suspensions virulentes étaient inactivées par une exposition de 2 à 3 minutes à une source 
de rayons ultra-violets placée 0 10 cm, la courbe d’inactivation est une @action du premier ordre 
(décroissance exponentielle). 

6) Ultra-sons. Ils inactivent le virus lorsque leur action est poussée : Iavie moyenne(*),du virus 
est de 7 mn, 30 sec quand il est sourms 0 une puissance de 500 watts sous 41,23 kilocycles par 
seconde (160). 

c) Chaleur. Les anciennes observations (46) ont été étendues parSCOTT(207). PLOWRIGHT et 
FERRIS (170). DE BOER et BARBER (52), JOHNSON (99). II en ressort que l’inactivation du virus 
bovipestique par la chaleur est comparable à une réaction du premier ordre à allure exponentielle ; 
plus élevée est la richesse initiale en virus. plus longue est la pérlode d’inactivatlon, mais la vitesse 
d’inactivation est indépendante de la concentration initiale en virus. L’énergie d’acti,vation de la 
réaction (inactivation thermique du virus) est de 24 kilocalories par mole et I’e&opie d’activation 
de + 82 calories par degré et par mole. Sur un plan plus pratique, ces recherches ont montré que : 

l L’origine du virus n’a aucune influence sur la rapidité de son inactivation thermique. Ainsi 
tombe la croyance tenace que les virus atténués, en particulier le virus lapinisé. soient plus thermo- 
labiles que le virus pleinement virulent. 

l L’état physique du virus joue un rôle considérable. Le virus 0 l’état lyophile est incompara- 
blement plus thermo-résistant que le virus en phase liquide’comme l’avait déjà m’ontréJACOTOT en 
1932 (95) : on conçoit l’intérêt pratique de cette observation qui a conditionné le succès qu’ont eu 
les vaccins lyophilisés. Le tableau 4 donne quelques chiffres suftÎsamment démonstratifs. 

(*) Rappelons que l’on entend par ne moyenne le temps ou bout duquel il reste la moiti4 de la quanti+& initiale d’une 
substance qui se décompose (corps radioactif) ou la moitié de particules actives dans une suspension virulente en voie 
d’inactivation. La no+~on de vie moyenne, interprétation moth6matique d’une décamporition ‘ou d’une inactivation, 
ne signifie nullement qu’ou hou+ de sa durée Ira substance soit inacfivée. 
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RAFYI, KAWEH et RAMIAR (185) ont montré qu’après 32 mois le virus lyophilisé, conservé à 

4O C, était toujours virulent. 

. Le milieu dans lequel est contenu le virus joue un rôle extrêmement important. Les anciens 
auteurs avaient déjà remarqué qu’à l’étai congelé le virus se conservait mieux dans la rate et les 
ganglions que dans le sang, à I’werse de ce qui se passe à l’état frais. En effet, dans le sang maintenu 
à des températures entre 0 et 370 ou encore en surfusion, les leucocytes ayant adsorbé le virus lui 
apportent une protection supplémentaire. Les résultats chiffrés de SCOTT (213) exposés dans le 
tableau 5 montrent le bien-fondé de cette dernière observation. 

Milieu 

II semble que le sérum et la concentration en piotéines du milieu jouent un rôle bénéfique. 
C’est ainsi que la vie moyenne du virus à 37oC est de 165 minutes (170) dans un milieu de culture 
tamponné contenant 5 p. 100 de sérum de bœuf alors qu’elle n’est que de 24 minutes dans l’eau 
à 290 C (20). Lorsque la concentration en sérum du milieu de culture est descendue à 0.5 p. 100 (160), 
l’inactivation est plus rapide. 

Cette action plus ou moins protectrice du milieu se fait encore sentir lors de la congélation du 
virus. La richesse en matières protéiques du milieu semble exercer une influence tempérante sur 
« l’inactivation par congélation ». Cette constatation a été exploitée sur le plan pratique pour la pré- 
paration des vaccins antipestiques lyophilisés où l’opération préliminaire est la congélation des sus- 
pensions virulentes dans un «tampon de lyophilisation ». Chaque producteur a sa recette : les uns 

tiennent au sang défibriné (40, 201, 134), d’autres préconisent le milieu Mist-dessicons (99, 183) au 
la peptone à S,5 p. 100 additionnée ou non de lactobionate de calcium à 1 p. 100 (74). Lorsque l’on 
ne veut que congeler le virus sans le lyophiliser. l’addition de 2 p. 100 de diméthylsulfoxide au 
milieu (151, 74) semble apporter une bonne protection vis-à-vis des pertes de titre au moment de la 
congélation. 

II n’en reste pas moins que les opérations de lyophilisation sont «coûteuses » en virus. Les 
premiers essais de lyophilisation du virus déclaraient des pertes de plus de 90 p. 100, voire 98 p. 100 
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(134, 4, 147, 100). Les pertes peuvent. semble-t-11, être ramenées à 10 p. 100 par l’emploi de tampons 
judicieusement choisis (74). du soin et de /a rapidité apportés aux opérations (verrerie et appa- 
reillages glacés ; congélation rapide) et en n’exposant pas le virus congelé mois non encore à sec à 
des températures élevées (chauffage modéré durant la phase de cryo-sublimation). II est alors COU- 
rani d’obtenir des virus de cultures qui dépassent le titre de 106 DCP,, par mi de vaccin reconstitué. 

La dewccation à l’air libre des suspensions virulentes, loin d’assurer la conservation du virus, 
détruit rapidement la virulence ainsi qu’on le soit depuis longtemps (46). 

Une découverte toute récente peut s’avérer dans l’avenir être d’un grand intérêt pratique. 
On a montré que le virus de la rougeole mis en suspension dans une solution de sulfate de magné- 
sium 1 M devenait thermostable et pouvait séjourner 1 heure à 500 C pratlquement sans perte de 
titre (186). L’application au virus pestique de cette découverte a’été réalisée (151). La figure 1 réca- 
pitule certaines données et montre l’action thermoprotectrice de la solution molalre de sulfate de 
magnésium sur le virus pestique. On conçoit combien précieuse peut être cette propriété pour I’uti- 
lisation sur le terrain dans des conditions climatiques défavorables des virus-vaccins lyophilisés remis 
en suspension dans cette solution. 

III. - PROPRIÉTÉS CHIMIQUES 

1. Composition chimique. Aucune recherche directe des constituants chimiques du virus bovi- 
pestique n’a été tentée, mais il existe un faisceau de preuves indirectes qui permettent d’ébaucher, 
la configuration chimique des virions bovlpestiques. 

La mlcroscopie électronique nous a renseigné sur l’architecture du vit-ion : une enveloppe 
externe ou peplos. un tortillon central que, par analogie avec les autres virus, on peut appeler la 
nucléocapslde. La figure 2 tend à schéma+iser cette conception. 

La nature du péplos viral nous est indirectement connue. L’inactivation du virus par action de 
l’éther à 20 p, 100 pendant 18 à 14 heures à 40 C ou du chloroforme à 5 p, 100 pendant 10 minutes à 
220 C indique la présence d’un lipide dans la membrane. 

Fig. 2. - Sch&no d’organisation el de constitulion ontigénique du virus bovipertique, inspiré de WATERSON (A. P.) (249). 

Fig. 1. -Les lignes obliques reprksenknt les courber d’inactivation thermiques du virus en 
diffkenb milieux : ces milieux sont indiqués au long des lignes verticales ob se ierminent les lignes 
obliques. 

Les droites verticales sont des repères destinés 6 mieux concr&+isersur la figure les emplacements 
des vies moyennes du virus dans les milieux etoux tempkrotures indiquées. La rupériorité de lasolution 
molaire de sulfate de magnésium es+ manifesle. 
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Par ailleurs, les résultats des ultracentrifugations de WHITE et COWAN (253) laissent à penser 
que l’antigène soluble précipitant et tkateur du complément, vraisemblablement dérivé de la mem- 
brane virale, est de nature protéique. De même les caractéristiques d’adsorption sur colonnede DEAE- 
cellulose, la dénaturation en 30 minutes à 560 C, la précipitation par le sulfate d’ammonium renfor- 
cent cette opinion. 

De plus, la virologie comparée, et singulièrement celle du virus morbilleux (249), nous apprend 
que la membrane virale fournit pro parte une partie de l’activité fixatrice du complément d,u vii-ion. 
le reste étant fourni par la nucléocapside. De nombreuses expériences, d’ailleurs anciennes (46). 
indiquent qu’en ce qui concerne le virus pestique, cet antigène viral fixateur du complément résiste 
à l’ébullition ainsi qu’aux traitements éthérés, alcooliques et acétoniques. Comme. de par sa nature 
protéique que nous commenterons plus bas, il est exclu que la nucléocapside résiste à ces traitements, 
on est tenté d’en inférer qu’une partie de la membrane virale est de nature chimique thermorésis- 
tante. C’est rejoindre la conclusion de WATERSON, ROTT et RUCKLE-ENDERS (251) qui démon- 
trent la présence d’un glucide à la surface du virus morbilleux. 

La conclusion à tirer est, semble-t-il, que le peplos du virus pestique est de nature glucido- 
lipidique ou peut-être glucide-lipide-protidique. 

La nature de l’acide nucléique de la nucléocapside nous est indirectement connue par les techni- 
ques d’inhibition de la synthèse virale par I’iododéoxyuridine (181. 160) : cette synthèse n’est pas 
inhibée pour le virus pestique, ce qui indique que son acide nucléique n’est pas un acide désoxyri- 
bonucléique et laisse à penser qu’il est de nature ribonucléique. 

2. Inactivation par les agents chimiques. 

a) Oxygkne. En dehors de tous autres facteurs physico-chimiques, le virus est inactive par I’oxy- 
gène ce qu’avait déjà prouvé LE ROUX en 1940 (46). C’est ainsi que l’on a pu montrer (221) qu’à 
- 200 C le virus lyophilisé se conservait dans d’excellentes conditions s’il était en ampoules scellées 
sous vide, mais qu’il était totalement inactivé en moins de 120 jours au contact de l’air. La consé- 
quence pratique est triple : la nécessité de conserver les vaccins lyophilisés dans un conditionnement 
assurant le vide ; I’lnterdiction d’utilisotlon de l’azote comme gaz de remplissage des emballages car 
l’azote commercial est souvent contaminé par de l’oxygène : le devoir qu’ont les utilisateurs de 
vérifier la réalité du vide dons les emballages. 

b) pH. La nocivité pour la survie du virus de l’abaissement du pH avait déjà Été notée par 
DAUBNEY et par EDWARDS (46). 

Les preuves de la meilleure survie du virus aux pH entourant la neutralité ont été apportées par 
différents auteurs. En règle générale, l’inactivation par la variation de la concentration en 10”s Hf 
est une réaction du premier ordre (décroissance exponentielle). 

MAURER (125) o montré que le virus conservé à +20 C était détectpble pendant 44 jours dans 
des tampons phosphates à pH : 7et pH : 6, molaritéM/lO, mois pendant 10 jours seulement à pH : 8. 
Notons au passage que les chiffres qu’il fournit pour la survie du virus en eau distillée, pH : 7, à 
la température de + 20 C peuvent paraître élevés ; la vie moyenne du virus recalculée d’après ces 
données serait de 2,5 jours alors que les plus récentes expériences (99 et figure 1) ne lui assignent 
qu’une we moyenne de 3 heures 50 à cette température. L’imprécisio’n des méthodes employées 
(ces études datent de1943.44) doit être en cause. C’est pourqua il,paraît plus valable de faire contiance 
aux résultats de LIESS et PLOWRIGHT (114) et de DE BOER et BARBER (52) utilisant des techniques 
plus précises. 

Entre les pH de 7,2 à 8 en tampon de Michaelis et à + 40 C, la vie moyenne du virus est de 
3,7 jours. Incidemment ce résultat montre combien le maintien de 17 neutralité a un effet conserva- 
teur sur le virus puisqu’en eau glacée non tamponnée, kvie moyenne l’est que de 3 h 50 (99 et 
figure 1). Aux pH de 4 et de 10. la vie moyenne est de l’ordre de 2 heures. Elle n’est plus que de 
24 secondes à pH : 3 (114). 

A la température ordinaire (26oC), la vie moyenne est de 55 minutes à pH : 3,5 ; 1 h 25 à pH : 
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4 ; 1 h 15 à pH : 10 ; 4 minutes à pH : 11 ; l’inactivation est pratiquement instantanée aux pH : 3 et 
12 (52). La moindre inactivation dont rendent compte ces derniers chiffres par rapport aux chiffres 
cités pour le virus maintenu à 4” semble devoir être due à des conditions expérimentales différentes. 
N’est-il pas curieux de noter au passage qu’en 1899 NICOLLE ei ADIL BEY (46) avaient retrouvé 
le virus (broyat de ganglion infecté) yirulent après 72 heures de séjour dans une solution de carbo- 
nate de sodium à 0.5 p. 100 (pH = 11.5). Enfin. il n’est pas sans intérêt de signaler que les résultats 
énoncés ne sont valables que pour une souche de virus (souche adaptée à la culture cellulaire) : des 
souches virulentes. éprouvées par LIESS et PLOWRIGHT (114) dans les mêmes conditions se révèlent 
être incomparablement plus sensibles aux variations du pH. 

c) Concentration saline du milieu. Après ANGELOFF, CURASSON et DIDIER(46) avaient montré 
que le virus bovipestique n’était pas conservé dans les scwnures comportant des teneurs en sel de 
10 à 25 p. 100. II reste à entreprendre des recherches sur ce point, mais les récents travaux réalisés 
sur le virus de la rougeole (74) laissent peu de doutes quant à une inactlvation rapide du virus bovi- 
pestique par les sautnures. 

Rappelons que MAURER (125) a établi que le VITUS survivait mieux en tampons phosphates à 
0,l ,M (22,jours à + 20 C) qu’avec une molarité de 1 M(l0 jours), deO,Ol M (18 jours) ou’de 0,001 M. 

On mesurera toute l’importance des points que nous venons d’évoquer (pH et concentration 
saline) et il n’est pas sans intérêt pratique de s’en souvenir pour la remise en suspension des vacans 
lyophilisés. On se,gardera de la tentation de la facilité sur le terrain, où trop souvent sont employées 
des eaux trés alcalines (pH : 9 n’est pas rare) ou à fortes concentrations salines (eaux natronées alca- 
lines). 

N’oublions pas dans cette optique l’action thermoprotectrice, encore inexpliquée, apportée par 
le sulfate de magnésium en solution molaire. 

d)‘Antiseptiques. Il serait hors de notre propos de vouloirdresser la liste des produitschimiques 
qui inactivent le virus pestique. Notons que la plupart d’entre eux ont été essayés dans le but prag- 
matique et’loùoble d’améliorer la qualité des vaccins inoctivés’alors en faveur. Le premier d’entre 
eux a été la glycérine (YERSIN, 1904) q ue KAKIZAKI devait emplbyer pour réaliser le premier vaccin 
inoctivé en 1918. L’acide phénique, le chinosol et surtout le formol (CURASSON et DELPY, 1926) 
ont été’très’largement utilisés. Mais reste encore à faire une étude de cinétique de I’inactlvation. 
comparable à celle qui a pv être faite pour d’autres virus. Rien d’étonnant à ce que le chloroforme, 
le toluol. I’&hek soient actifs, non plus que les sels biliaires et la sapaine qui détruisent la membrane 
virale. 

II est à peine besoin d’ajouter, après ce qu’il vient d’être dit au chapitre précédent, que la lesrlve 
de soude est rapidement Iéthale. Elle sert 0 la désinfection comme pour celle d’outres virus. 

L’un des derniers nés parmi les agents inactivateurs des virus, la béta-propiolactone (BPL) a été 
essayée par STONE et DELAY (231) : 11s ont montré que le traitement d’une suspension virulente par 
0,4 p. 100 de BPL pendant 30 minutes à 250 C abolissait totalement la virulence tant d’une souche 
sauvage Que ‘du vi,rus lapinisé. II n’est d’ailleurs point besoin de faire agir autant du produit : I’ac- 
tion plus ménagée de 0,l p. 100 de BPL pendant 18 h à 40 C inactive le VITUS tout en laissant Intactes ses 
propriétés immunigènes (151). 

,L’hydroxyiamine 1 M n’inactive pas totalement le virus pestlque qui se trouve avoir ainsi le même 
comportement que le virus de Newcastle et celui des oreillons (160). 

e) Antibiotiques. Ils n’ont, bien sûr, aucune action zur le virus. L’activité de I’actinomycine D n’a 
pos étk recherchée. 

., 1 
IV. - PROPRIÉTÉS BIOLOGIQUES 

Les propriétés biologiques originales du virus bovipestique nous rekndront longtemps. Chemin 
faisant, nous ne ferons qu’effleurer les données bien établies pour ne présenter que c&es qui sont 
réellement nouvelles. fruits de I’expérimentati?n et de la réflexion. 
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*.-CULTURE DU VIRUS 

La culiure du virus pestlque u d’abord été tentée en reproduisant la maladie dans les espèces 
les plus naturellement réceptives, le boeuf et le zébu (GAMALEIA, 1886), puis en utilisant les espèces 
les plus proches et les animaux de laboratoire. Ces derniers ne furent, à vrai dire, pas utilisés pour 
la culture du virus virulent mais en vue d’une adaptation à ces espèces suivie d’une atténuation du 
virus pour l’espèce bovine. Le développement de la virologie et des cultures cellulaires dans les dix 
dernières années devait faire progresser rapidement les données acquises. 

1. Espèces naturellement réceptives. 

Boeuf et zébu. Les méthodes de travail ont fortement évolué avec le temps. 

- Choix des animaux. En région vierge, n’importe quel bovin peut fafalre l’affaire : l’âge, la 
race et le sexe ne jouent de rôle. En région d’enzootie, de nombreux facteurs, que nous examinerons 
au chapitre : étiologie, viennent interférer dans la réceptivité naturelle. Pour avoir quelques chances 
de réussite de nos jours. on doit s’adresser à des jeunes ayant perdu leur immunité colostrale (10 mois 
au moins) et non encore vaccinés au cours d’une des campagnes de vaccination, généralement annuel- 
les. La sensibihté des bovins doit être attestée par une méthode sérologique,(<<screening-test» des 
auteurs anglais) qui sera une séro-neutralisation soit sur lapins (26) soit en: cultures cellulaires (170). 

Les bovins sont entretenus dans des étables d’isolement. si; possible étanches aux virus. 
Les températures rectales sont prises tous les jours en même,temps qu’est fait un’examen clinique. 

- Inoculation. On inocule généralement un échantillon d’une « banque » de virus que l’on 
connaît expérimentalement. Ce peut être du sang conservé à + 2~ C. un broyat de rate ou de go”- 
glions infectés, plus généralement maintenant ces mêmes produits lyophilisés. Toutes les voies d’in- 
troduction parentérales sont possibles, de même que la voie respiratoire par aérosol (177) ; la plus 
utilisée est la voie sous-cutanée. 

- Récolte du virus (96). Nous ne dirons rien ici de la clinique, des lésions et de la pathogénie 
de la maladie engendrée cher le bœuf. toutes questions qui seront examinées en détail dans d’autres 
chapitres. Le 5 ou 6e jour ordinairement, à I’acmé de la réaction thermique. on sacrifie l’animal 
après avoir effectué des examens de sang pour la recherche des hémoparasites. On prélève la rate, 
les ganglions lymphatiques et hématiques ainsi que les amygdales en les débarrassant au maximum 
du tissu conjonctive-adipeux qui les entoure. Après découpage et filtration sur gare, on broie finement, 
on congèle ou on lyophilise. 

- Titre. On peut titrer ce virus par inoculation de dilutions déci@es à des veaux sensibles. 
Le titre atteint, dans les tissus cités, le chiffre de 108 doses infectantes 50, par gramme de tissu frais, 
avant lyophilisatlon. 

La muqueuse de la caillette et la moelle osseuse dont la richesse en virus a été vantée (94, 203) 
s’avère contenir 10 fois moins de virus que les organes lympathiques,(163) lorsque l’on emploie des 
techniques précises de titrages ; peut-être l’origine animale et le pouvoir pathogène de la souche 
interviennent-ils pour influencer les chiffres ainsi que nous le verrons,plus,bas. 

Chèvre. Cette espèce tient une place de choix car elle a fourni levirus-vaccin, le plus largement 
utilisé jusqu’à une date très récente, qui a permis de juguler les épizooties de peste dans les régions 
infectées. KOCH en 1897 en Afrique du Sud, SCHEIN en 1917 en Indochine (197) ont utilisé les tous 
premiers cette espèce pour propager le VITUS : ce dernier auteur réalisa AZ72 passages et obtint le pre- 
mier virus atténué artificiellement (198). Indépendamment et à la même époque, EDWARDS en Inde 
utilisait également la chèvre pour obtenir un virus werge d’autres agents pathogènes d’origine 
bovine (213). Le procédé a été repris ou Kenya en 1936 par DAUBNEY et HUDSON (48) qui effec- 
tuèrent 400 passages en série sur chèvres : le wrus obtenu (le KAG des auteurs anglais, VCP des 
auteurs français) a été très largement utilisé en Afrique comme’nous le verrons dans un chaplitre ulté- 
rieur. 

En toute objectivité, la culture du virus bovipestique sur chèvre ne peut êtk retofimandée à 
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moins que l’on ne s’adresse au virus adapté à l’espèce. En région d’enzootle, le problème de la récep- 
tiblté est encore compliqué par l’immunité acquise, par vo19 colosirak ou par des infections sub- 
cliniques qui diminuent singulièrement la proportion de chèvres réagissantes à I’Inoculation (130). 
Nous ne commenterons très brièvement ici que ce qui o trait au virus virulent d’origine bovine. 

On peut’inoculer le virus d’origine bovine à la chèvre par toutes les voies parentérales et même 
par badigeonnage nasal. La réaction clinique deschèvres au virus bovin a été décrite par BEATON (13) 
et plus récemment par THORNE (238). On ne peut que noter de la fièvre (390 C-410 C). un peu de 
diarrhée, quelques, érosions buccales : l’habitus semble normal. La mortalité n’lnterviendroit que du 
fait de complications ou de pleuro-pneumonies intercurrentes, si fréquentes chez les chèvres des pays 
tropicaux,mo/ntenues en stabulation. 

Porc., Cette espèce, bien que naturellement sensible, n’a guère été utilisée pour la culture du 
virus virulent, mois a par contre servi pour la production du virus lopinisé (83). 

Ainsi que nous,I’avons souligné plus haut les porcs orientaux (issus de Suis cristalus ?) sont plus 
réceptifs ou’tout au moins extériorisent une symptomatologie plus riche que les races occidentales ou 
africaines issues de Sus scrofa. En région d’enzootie, II serait bon de s’assurer de la réceptivité des 
animaux par une épreuve de séro-neutralisation mettant en ceuvre leur sérum. 

Toute voie d’,infection. parentérale et également orale, peut cokenir. 
,,Les races occidentales présenteront une hyperthermie légère (39,50 C les 4. 5 et 6e jour (218, 

98).’ II est indiqué de les abattre ce jour-là, encore qu’en quelques occasions le virus ait pu être 
retrouvé jusqu’au 36e jour après l’infection (54) ; on yecueille les organes lymphatiques. Le titre du 
virus (98) varie’de 1,03 à 10’ doses infectantes-bœuf (par gramme). 

2!, Animaux + laboratoire. 

L’irrégularité de la réponse des animaux de laboratoire ou des petites espèces qui ne sont pas 
naturellement sensibles les a longtemps fait re]eter. 

Lapin. L’historique de I’utillsatlon de cette espèce vaut ‘d’être lue dans les monographies de 
,BROTHERSTON (26) et SCOTT (213). 

Le lapin est, pour le virus sauvage, un mauvais hôte. Le succèssemble être dû plus à la souche 
,de virus utilisée qu’à la raie de lapins employée. 

‘L’inoculation directe de matériel virulent d’origine bovine n’$tiaîne qu’une multiplication irré- 
gulière tion ca’ractéristlque du virus. Les affirmations dk FURUYA et FUKUSHO (63) qui ont toujours 
connu le succès semblent devoir être prises avec circonspectlon lorsque l’on utilise des souches 
sauvages : ‘les ‘tentatives de HORNBY. de JACOTOT, ‘de MORCOS, de PHILIPPE (46). de DAUB- 
NEY (213), de iBAKER (7). de CARTER et MITCHELL (37), de IYER et SRINIVASAN (92) sont là pour 
nous faalre rejet& dette espèce hormis lorsqu’il s’agit de mani’puler le virus lapinisé. 

Les’motialités techniques de la culture du virus chez cet hôte kront étudiées au chapitre « vacci- 
nation ». ‘,c 

Autres es&es: Les essais d’infection et de passage du viruschez lecobayeontconnu denombreux 
échecs (149, 128, 222). Bien que certains olent réussi 0 maintenir le virus pendant quelques ,passoges 
(191. 9). l’espèce ne peut être tenue comme réceptive, même après traitement à la cortisone (236). 

Le rat de GaTbie (Crycetomls gombionuz) et le daman (Procowo) ont été utilisés par CURASSON 
(46), le spermophile (C~?ellus mongoiicus romosus) parINOUE, le rot(Rottus rottusolb~nus) parMORCOS 
(128). DAUBNEY (46) et CARMICHAEL (46). le porc-épic (Hystrix cristoto) par WILDE (213), le héris- 
50” (Erinoceus oibi~v$is) par CARMICHAEL (46). tous scms grand succès. 

SCOTT et WITCOMB (213, 222) ont eu plus de chance avec le hamster (Cricetus cricetus) qu’ont 
également employé NAKAMURA et Coll. (140). L’espèce paraît être relativement réceptrice car les 
auteurs précités ne font pas état d’essais infructueux. Dans les mains des auteurs anglois,I’inoculation 
d’une sokhe’souvage par voie Intrapéritonéale. comme d’une souche déjà atténuée par les auteurs 
japonais, conduit à l’infection asymptomatique ,des hamsters. Les inoculations intramusculaires, 
souxutanées. intracérébrales et rectales sont opérantes mais non la contamination par voie intra- 
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nasale, conjonctivale ou orale. La présence du virus est att&& par la virulence des tissus du hamster 
pour le boeuf. Les passages en série chez le hamster (140 au total) l’abaissent et permettent d’obtenir 
une souche assez peu virulente. 

SCOTT et WITCOMB (213, 222) ont connu le même succèi en utilisant la souris après les essais 
infructueux de CURASSON, de DAUBNEY et de CARMICHAEL (46). Ils réussirent 0 cultiver chez 
cette espèce leur virus adapté au hamster ainsi qu’une sodche virulente. L’infection réussit par 
voie sous-cutanée, intra-péritonéale, et intracérébrale mais non intramusculaire. La plupart des 
souris inoculées (91 p. 100) meurent mais il semblerait à l’analyse qu’il y  ait aggravation d’une infec- 
tion murène latente. Après une éclipse de 3 jours, le virus pestique peut être recouvré à partir des raies 
de souris jusqu’au 14e jour : non seulement les rates, mais aussi le foie, le poumon, les reins et l’in- 
testin sont virulents ; le cerveau et le muscle cardiaque ne le,sont pas. Les bovins inoculés avec les 
virus de passages sur souris font la peste dans les proportions respectives de 20 et 78 p, 100 selon 
qu’il s’agit de la souche primitivement adaptée au hamster ou de 1~ souche virulente. 

Tout récemment (as), IMAGAWA a très aisément adapté au souriceau de 24 heures (lignée CFW) 
le virus lapinisé adapté aux cellules de rein d’embryon de veau. Au 13e passage par voie Intracéré- 
braie. ICI mortalité est de 100 p. 100 après une incubation de 4 à 5 jours. Dans les coupes histologiques 
de cerveau on peut VOIT 0 côtéde lésions d’encéphalite banales (nécrose, prolifératiotl gliole. manchons 
périvasculaires) des cellules polynucléées semblables à celles que l’on retrouve en cultures cellulaires, 

Les expériences réalisées cher le chien et le furet sont à plus d’un titre intéressantes. MORCOS 
dès 1931 (128) avait indiqué que le virus de la, peste bovine paraissait pouvoir être transmis de chien 
à chien par voie parentérale. Plus récemment, POLDING. SIMPSON &SCOTT (175) ont montré 
que l’on pouvait retrouver le virus dans le sang d’un chien inoculé 4 jours auparavant avec une 
souche de virus pestique. Ce n’est malheureusement pas là une preuve de la’multiplitation du virus, 
il peut y  avoir simple survie. 

II en est de même des expériences d’inoculation au furet réalisées à Dakw(72, 131). :Les furets 
inoculés avec le virus pestique résistent à l’inoculation ultérieure de virus de Carré, mais ni la multi- 
plication de virus ni la présence d’une simple virémie n’ont pu être atte&s. On ne peut donc dire 
qu’il s’agisse d’une espèce utilisable pour la cultuye du virus pestique ayant que. comme le souligne 
SCOTT (213). la demonstraiion de ces deux faits n’ait été app~r+e. Pu+ant la constatation de la 
résistance au virus de Carré apparaissant dès le 5e ,our chez le furet inoculé avec le virus pestique, 

ainsi d’ailleurs que chez le chien, pourrait être une preuve indirecte de @te multiplication par l’éta- 
blissement d’un phénomène d’interférence (73). 

Etant donné l’orientation actuelle des recherches sur la peste bovine, il est vraisemblable que les 
recherches sur les animauxde laboratoire auront de moins en moins d’abeptes. Elles ,posent pourtant 
des probl&mes fondamentaux de virologie générale qui mériteraient d’être reconsid+és. Quels sont 
les facteurs qui gouvernent la réceptivité de certaines espèces ? Pourquoi certains auieurs qnt-ils 
réussi alors que d’outres oni échoué (en particulier dans le cas de la souris) 1 Pourquoi certaines 
souches paraissent-elles plus malléables que d’autres ? Ce sont là autant de questions passionnantes. 

3. chf. 

Les premiers essoisde KUNERT(108), suivis des expériences itifructu&es de CARtiICHAEL(46). 

laissaient peu d’espoir quant à I’ovoculture du virus pestique. Oh conçoit donc quel immense intérêt 
provoqua la publication en 1946 de l’équipe americano-canadienne sur la culture réussiè du virus 
pestique dans l’embryon de poulet et sur la possibilité.de produire’ainsi un vaccin vivant très atténué 
(225. 97). Dans le même temps, NAKAMURA et son équipe. en Corée, ad,aptalent à l’œuf la sbuche 
lapinisée qu’ils trouvaient trop pathogène pour le bétail ]opon&s (142). 

L’ovoculture du virus pestique est gouvernée 0 ion départ par des f&teurs qui &IS échappent. 
Toutes les souches de virus ne cultivent pas dans I’ceuf, témoins les échecs de WALTER (244). CARMI- 
CHAEL (46), MENON (126) et de CHENG, CHOW et FISCHMAN (39). Il est par ailleut? remaiquable 
qu’une même souche ne s’adapte pas à tous les coups : il a fallu i0 tentatives à HUD!SON pour réussir 
deux fois la culture de la souche Kobete 0 qui avait servi à SHOPE. C’est ehcbre I’exeniple de la souche 
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coréenne Fusan dont l’adaptation par FUKUSHO fut tentée 10 fois avant qu’il ne réussisse la Ile (213). 
En d’autres circonstances. l’adaptation semble facile (39,,49. 36), tout spécialement avec la souche 
Kobete 0. 

Ainsi que nous l’avons signalé, le virus lapinisé fut adapté 0 l’œuf par NAKAMURA et MIYA- 
MOTO (142). FURUTANI et ses collaborateurs (63) réussirent de nouveau I’ovoculture de ce virus 
grâce à des passages alternés caf-lapin. Par contre, les essais d’ovoculture du virus capripestique 
ont échoué (151, 58). 

II est possible qu’en dehors de la souche. des facteurs inhérents à l’œuf lui-même interviennent. 
MacLEOD et KISHI (121) et NAKAMURA (137) ont indiqué que les œufs devaient avoir moins de 
12 jours, que la race des poules donnant les ceufs pouvait intervenir de même que d’autres facteurs 
inconnus. 

On hésite à recommander, pour tenter un Isolement. une voie plutôt qu’une autre. SHOPE, 
FUKUSHO, HUDSON, DAUBNEY, CARTER ont réussi les ovocultures en inoculant sui- la membrane 
chorio-allantoïdienne alors qu’il a fallu que WALKER inocule dans le vitellus pour réussir tandis 
que les auteurs japonais (NAKAMU,RA, FURUTANI) préféraient inoculer dans l’une des veines de la 
membrane ch,orio-ollantoïdienne. Avec les virus adapt,és que So?t les souches BA et LA (*), on inocule 
dans le vitellus. 

On utilise de préférence de jeunes embryons (pré-incubation de 5 jours). Le virus est récolté 
de 5 h 7 jours plus tard. Dans le cas des souches sauvages, on récolte les membranes (225) ; pour 
les souches adaptées telles les souches BAet LA : l’embryon (156) ou seulement la rate (141). 

Le titre du virus atteint 10-8Dl,o par gramme. 
Une mortalité significative et spécifique (257) existe parmi les embryons inoculés a? les souches 

BA (89 p. 100) ou LA (51 p, 100) ; elle Q été mise à profit pour effectuer des séro-neutralIsaiions. 
Dans l’ensemble, la propagation du virus pestique dans l’œuf incubé est d&cevante. Certes, 

la technique a été utile, tout spécialement avec des souches qui ont pu être bien adaptées mais les 
applicat+ p,rotiques ont été assez réduites. II estvraisemblabl,e +e bien des inconnues neseront pas 
késolues tant,gra+ est le pas qu’ont pris les cultures cellulaires aux dépens de I’ovoculture. 

4. Cultures cellulaires. 

D’après CURASSON (46). ce serait HECKE qui, en 19!1, aurait le premier tenté de cultiver le 
virus pestique dans des cellules maintenues en survie en goutte pendante. Les essais de HUDSON en 
1938, de MILIGAN (1938). de CARMICHAEL (1939) ne furent pas plus fructueux. 

En 1954, TAKEMATSU et MORIMOTO (232) réussirent à cultiver le virus lapinisé en cultures de 
ganglion lymphatique. de rate et de moelle osseuse de lapin. 

PIERCY et FERRIS (155) n’obtinrent qu’un essai réussi au cours de nombreus,Ts expériences. 
II appartenait à PLOWRIGHT et FERRIS au cours de l’année 1956 (167,168) de décrire les premiers 
les lésions cellulaires que produit le virus en cultures cellulaires de rein d’embryon de veau. Puis en 
1958, NAKAMURA, MOTOHASHI et KISHI (143) relataient la propagation du virus avianisé LA 
en cultures de fibroblastes de poulet de type Moitland : ce n’est pas dans cette ligne de recherche que 
les progrès devaient se faire le plus sentir mais dans la voie tracée par PLOWRIGHT et FERRIS. 
Les cultures cellulaires donnaient enfin le moyen d’introspection de la pathogénie et de l’immunologie 
de la peste bovine qui avait manqué : le virus livrait en quelques années une partie de ses secrets, 
son atténuation allait permettre la produchon d’excellents vaccins. Nous tenteron’s de donner une 
synthèse des travaux exécutés sans entrer dans Ier détails. 

- Souches de virus. N’importe quelle souche de virus sauvage semble pouvoir être cultivée. 
Après la souche Kabete 0 par PLOWRIGHT et FERRIS (169). de BOER (SO) utilise les souches Pok- 
Chong de Thaïlande et Pendik de Turquie. Les souches Farcha (182). Dakar DK (65), trois souches 

(7 Lo souche BA est h souche adaptée à I’aeuf par FUKUSHO et éIudi& par ,ISHI ef TOKUDA. 
La rauche LA est Ia souche lapinisée de NAKAMURA adobtée à l’œuf par passages aliernér lapii-œuf par NAKA- 

MURA et MIYAMOTO (142). 
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sauvages bovines du Tanganyika (172), puis 6 autres à partir de buffle (162), de girafe (164) ou de 
guib (113) sont aisément cultivées. II semble permis d’extrapoler que toutes les souches sauvages sont 
cultivables, ce que parait montrer la pratique du diagnostic. 

II ne paraît pas en être de même des souches atténuées. PLOWRIGHT et FERRIS (169) ainsi 
que d’autres n’ont ~ama15 pu cultiver la souche de virus capripestique : à telle enseigne d’ailleurs 
que cette absence de pouvoir cytopathogène semble pouwr être un « marqueur » de la non-conta- 
mination d’un vacc~n capripestlque par un virus sauvage. Dans cette optique, il est intéressant de noter 
que GILBERT et MONNIER n’éprouvent aucune difficulté à cultiver le virus de la peste des petits 
ruminant5 (66) : ce serait trancher définitivement la iiliation prétendue de l’un à l’autre. Nous avons 
vu que les chercheurs japonais (232, 143) avalent propagé les souches I+risées et lapinisées-ovia- 
nisées ; les auteurs anglais (160, 169) n’y sont pas arrivés, ce qui ne cesse d’être curieux. Récemment 
NAKAMURA(l39) dressait la liste des tissus dans lesquelles les souches L. LAet BAavaientétécultivées. 

Hormis donc le virus capripestique, il semble que tous les virus pestiques, virulents ou atténués, 
puissent être cultivé5 en cultures cellulaires. 

- Cellules. Le virus pestique ne se montre pas in vitro très spécifique dans ses affinités cellulaires. 
En dehors des cellules des espèces naturellement sensibles, il a été cultivé dans de nombreuses autres 
dont la liste est dressée dans le tableau 6. 

II semblerait que les cultures de leucocytes bovins (239, 240) p re résentent les cellules les plus 
sensibles au virus sauvage ; ce sont en tout cas les seules qui avec le rein d’embryon de beau (BO) 
et le rein de chien (139) permettent la culture de la souche lapinisée. 

II est à noter q,ue le virus ne cultive pas dons la lignée cellulaire de singe rhésus MK-2 (160), la 
culture en cellules de singe de première explantation est négative (241). Enfin, il a été rapporté que 
le virus cultivait sur cellules de rat (3). 

La composition du milieu de culture ne paraît pas avoir une très grosse influence. L’omlsslon de la 
glutamine dans le milieu de Eagle ne permet pas I’apparitwn d’un plus grand nombre de lésions (160) ; 
dans les cellules Hela, le remplacement du sérum de bœuf par le sérum de mouton (115) conduit à 
la formation de plus grands polycaryocytes mais le titreen vnités~irulentesdescultures reste inchangé. 

Nous ne dirons rien de spécial des techniques de culture qui n’ont rien que de très classique. 
PLOWRIGHT et FERRIS (168) avaient tout d’abord recommandé de mélanger virus et cellules à 
l’ensemencement ; l’infection sur couche monocellulaire réussit tout aussi bien. 

- Croissance du virus. La croissance du virus est légèrement différente selon qu’il s’agit d’une 
souche sauvage ou d’une souche adaptée comme la souche F$POK (164). La figure 3, inspirée par 
PLOWRIGHT (164). rend compte de ce5 comportements. 

a) Observation ou microscope optfque. 

L’une des originalités du VI~~S bavipestique en cultures cellulaires est la formation de lésions 
cytopathiques. Ces lésions consistent en la formation de plasmodes multinucléés. encore appelés 
syncitiums ou polycaryocytes. Ils sont constitués d’un protoplasme tÎnement granuleux contenant 
plusieurs noyaux (3, 4, souvent une dizaine, parfols plusieurs centaines). Le protoplasme est,parfois 
vacuolisé et contient des inclusions 0 contours irréguliers. « en cartes de géographie » ; ces inclusions 
sont très nettement éosinophiles quand on utilise la coloration à I’hématoxyline-éosine après fixation 
au fixateur de DUBOSCQ-BRAZIL. Ces plasmodes sont très larges, contenant de très nombreux 
noyaux avec les souches naturellement atténuées (169, 53). Avec les souches près de leur isolement 
(160.162,233), les plasmodes sont plus petits, ne contiennent que quelques noyaux qui eux-mêmes pré- 
sentent des incluons intranucléaires éosinophiles ; de plus. ces plasmodes sont volontiers « bulleux » 
ou affectent la forme d’étoiles avec des prolongements très ténus. Les souche< adoptées a labora- 
toire fournissent le même type lésionnel (139, 91). La date d’apparition de ce5 polycaryocytes est 
très variable selon les souches étudiées, allant du 3e jour pour les souches adaptées ou 21e jour après 
l’infection pour certaines souches à l’isolement (50). Au fur et 0 mesure que vieilllt la culture. ils pro- 
gressent en taille puis se lysent. 
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Fig. 4. - Polycoryocyte de la peste bovine. G = 1.200. 

Culture de rein d’embryon de veau -souche RBOK, 39 passage. 6e jour de culture en milieu 
0 I’hydmlysat de lactalbumine à,TO p. 100 de sérum de veau. On notera les nombreux noyaux. les 
inclusions intracytoplasmiques en tartes de q&oqraphie et deux inclurions intranucl&ires. 

,Sous couche de gélose se produisent des « plaques » de lyse du tapis cellulaire (119) qui peuvent 
servir au titrage in vitro du virus tout comme la lyse cellulaire (120). 

b) Obseivotion en microscopie électronique. 

La dynamique de la synthèse et de la Ilbération cellula/re,du virus Q été suivie par BREESE et 
“k BOER (23) d’une part, PROVOST. QUEVAL et BORREDON d’autre part (181). 

Entre la 3e et la 6e heure après l’infection cellulaire, on commence q remorquerdes modifications 
.du r&ticulum endoplasmique des cellules infectées ;, des vésicules ergotoplasmiques contenant un 
matériel patiiculaire opaque aux électrons se forment sur son trajet, augmentent rapidement de 
taille (14~ heure après l’infection), puis se rupturent dans le cytoplasme. Le rapprochement, par le jeu 
des courants endoplasmiques, de vésicules contenant ce matériel prk~rseur du virus paraît devoir 
former les inclusions intracytoplasmiques observées en microscopie optique. Dès la 24e heure, la 
membrane cellulaire subit une sorte de processus de bourgeonnement et se couvre de pédicelles 

extrêmement nombreux formant un véritable chevelu cellulaire. Dons ces bourgeons, on retrouve 
tin filament torsadé dense aux électrons qui est parfaitement assimilable à la nuckocapside du futur 

.virion. La rupture des pédicelles cellulaires libère les virions néoformés, entraînant avec eux des 
-fragments de membrane cellulaire: Les « plaies » cellulaires ainsi formées se colmatent par contact 
et fusion des cytoplasmes, entraînant la formation des polycaryocytes. 

- Récolte du virus. Elle se fera 5 à 6 jours après l’infection, lorsque l’on notera la lyse de la 
alture $ 75 p, 100. On récoltera le liquide de culture mais aussi les cellules encore accrochées w 
‘verre cor la quantité de virus qu’elles contiennent est loin d’être négligeable dans le cas des souches 
virulentes (164 et figure 3). On pourra détruire ces cellules par traitement ménagé aux ultra-sons. 
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La culture du virus pestlque est entrée dans la pratique de tous les laboratoires. Elle permet par 
su simplicité, so souplesse et so précision l’introspection fine de l’immunité antipestique et de nouvelles 
recherches sur le virus. Mais son plus grand avantage sera peut-être d’avoir prodult des virus- 
vaccins extrêmement atténués bien que fortement immunigènes qui tendent à remplacer les autres 
vaccins produits jusqu’alors. 

8. -POUVOIR PATHOGÈNE 

Les facteurs déterminant ou influençant la maladie infectieuse d’un individu peuvent se ramener 
à deux grandes composantes : l’hôte et l’agent Infectieux. Nous n’envisagerons dans ce chapitre que 
des généralités ayant trait ou virus, nous réservant d’étudier le développement de ce dernier dons 
l’organisme du malade au chapitre : Palhogénie, et de commenter les facteurs gouvernani la récep- 
tivité de l’hôte au chapitre : Etlologie. Cette étude du pouvoir pathogène nous fera dégager l’une des 
caractéristiques du virus pestique : sa plasticité, sur laquelle ont si justement insisté MORNET et Coll. 
(132) : elle s’oppose, nous le verrons, à la stabilité de son pouvoir antigène. 

1. Variabilité de l’écologie du virus. 

Certes, il existe des souches pantropes du wrus qui touchent toutes les espèces naturellement 
réceptives. Ainsi en fut-il de la peste qui déferla sur l’Europe de 1860 à 1865 (45) ou de la grande 
panzootie africaine de la fin du siècle dernier. 

Mois il est non moins vrai, et ceci, semble-i-il, tout spécialement de nos jours où les grosSes épi- 
zootles n’ont plus cours, que l’on note une « spécialisation »du virus 0 telle ou telle espèce ou groupe 
naturel. Nous disons spécialisation et non adaptation cor il arrive que le wius fuse hors du groupe où 
il s’entretenait pour contaminer d’autres espèces. De cet état de choses, les exemples sont nombreux : 

. Le meilleur exemple de spécialisation du virus pestique à une espèce naturellement réceptive 
est sans doute celui de la « peste des petits ruminants » d’Afrique Occidentale signalée dès 1942 par 
GARGADENNEC et LALANNE (64) et dont MORNET et ses collaborateurs (133) ont mon/& I’étio- 
logie authentiquement pestlque. La maladie évolue chez /a chèvre et le mouton sans pour autant. 
semble-t-il, toucher les bovins vivantà leur contact. Inoculé àcesderniersanimaux, levirus leurconfère 
une solide immunité antipestique après une maladie quasiment asymptomatique. Véritable adap- 
tation à une espèce dans cet exemple, perte de pouvoir pathogène et de caractère contagieux pour 
les autres, voilà ce qui caractérise le virus PPR. 

. Est-ce un virus voisin qui, dans la province d’llorin, en Nigeria, s’entretient parmi lesc+res 
et les moutons (238) : 15 p. 100 des chèvres et 18 p. 100 des moutons y  possèdent des anticorps’anti- 
pestiques ; la peste est inconwe depuis 5 ans dans la région et a,ucun syndrôme pestiforme n’est jamais 
rerharqué chez les petits ruminants. C’est pourtant non loin de là, à Vom, qu’en 1957 Id contagion 
pestique s’est étendue de zébus à des moutons vivant à leur contact (98), ce qui conduisit SCOTT (205) 
à penser qu’un virus adapté à cette dernière espèce avait infecté des bovins pour réinfecter ensuite 
d’autres représentants de son espèce d’origine. Hypothèse fort plausible car il est inhabituel qu’en 
Afrique Occidentale et Centrale la peste évoluant chez le Boeuf ou le Zétiu iontamine les petits rumi- 
nants ; seul un « mutant » pré-sélectlonné, par et pour ces espèce<, pourrait le faire. 

. Incidemment, constatons qu’ordinairement la peste frappe les zébu,s sans toucher les moutons 
vivant près d’,eux. Le cas est frappant chez les Masai du Kenya, et les Bororos d,‘Aft?que Centrale, 
bien que leurs ovins soient expérimentalement sensibles CI” virus. 

. Un autre exemple, ayant des analogies avec le précédent, nous est encore rapporté pot- 
SCOTT (212) : la peste évolue chez le bétail et les moutons des Lumbwa du Kenya sons,toucher les 
chèvres. 

l inversement, seule cette espèce o été reconnue cliniquement malade en 1958 dans ledistrict 
de Karamoja en Ouganda (112). 
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l Enfin, l’un des exemples les plus troublants est la démonstration d’une peste auto-entretenue 
par les bovidés sauvages de l’Est africain. En ces régions, la peste est continuellement enzootique 
chez le gibier, dont la densité est, il faut le souligner. unique au monde. PLOWRIGHT (161) a démon- 
tré que la répartition par groupes d’âge des anticorps dans une population de gnous vwant en cir- 
cuit fermé signait l’évolution et l’entretien dans ce groupe,d’un virus pestique. II en est de même d’au- 
tres group& (élans, gazelles de Grant ou de Thompson). Que le virus s’échappe de ces groupes pour 
contaminer le bétail est une évidence sur laquelle a insisté REID dès 1948 (189). Ces virus d’animaux 
sauvbges au demeurant sont particulws (nous le verrons plus bas en examinant leur virulence) : si 
quelques-uns sont apathogènes pour le bétail, d’autres sont plus virulents et cette virulence peut aug- 
menter par passages successifs sur béioil sensible (162). Ainsi se trouve bouclé un cycle d’infection qui 
a commencé en 1890 quand les zébus ont contaminé une faune sauvage entièrement réceptive (*). 

~0’ Dernier exemple de cette variabilité du pouvoir pathogène du virus. c’est la facilité plus ou 
moins grande qu’ont certaines souches de pouvoir être adaptées au lapin ou à l’œuf embryonné. 

2. Variabilité de la virulence. 

Distinguons de prime abord entre les souches sauvages et,les souches atténuées au laboratoire 
par passages sur différentes espèces ou en cultures ce//uIa~res. Mais notons que nous avons là plu- 
sieurs exemples de la relative aisance avec laquelle peut diminuer la virulence du virus. 

a) Souches sauvages. 

La variabilité dans la virulence est manifeste même au sein des souches sauvages. De nombreux 
exemples en témoignent là encore. 

l Des ‘souches existent (ou ont existé) tuant près de 100,~. 100 des bovms sensibles : la souche 
panafricaine de 1890 fut l’une d’elles. 

. D’autres ne tuent plus que 48 p, 100 du bétail sensible (116). 

l D’outres enfin sont parfaitement hypovirulentes, ne’d&nani qu’un peu d’hyperthermle et 
une indisposition de quelques jours (118). Nombreuses sont ‘les souches ayant ces caractéristiques 
qui sont isolées maintenant en Afrique Centrale (180). 

Ma~s, comme l’avait déjà souligné JACOTOT (93), ces différences sont surtout sensibles à I’iso- 
lement ; les passages au laborotolre font perdre aux souches leurs différences de virulence propre. 
autre exemple de la variabihté du virus. 

Les souches isolées à partir du gibier (162, 194) sont très particulières dans leur comportement. 
Virulentes pour leurs hôtes d’origine (élan, oryx. buffle), elles ne le sont pratiquement pas pour les 
bovins réceptifs inoculés avec elles : les unes ne provoquent qu’une petite fièvre, quelques érosions 
buccales, pas de diarrhée, aucune mortalité ; d’autres don,nent de « petltes pestes », avec lésions 
buccales cicotrlsant vite, diarrhée hémorragique de peu de durée. Fait remarquable, les passages de 
retour sur bovins pleinement réceptifs ne paraissent pas augmenter la virulence. Doit-on en inférer 
que ces souches sont naturellement atténuées et ne peuvent recouvrer l’intégrité de la virulence du ’ 
virus pestique. Nous pensons que ce serait conclure trop vite : il n’y a eu que quelqu$s passages de 
retour chez le bceuf de tentés et par ailleurs une observation de MAHDESSIAN et VARKAS (123) qui 
mériterait d’être confirmée. nous apprend que les souches hypovirulentes pour le bétail peuvent récu- 
pérer leur virulence originale par passages sur chèvres. On mesure encore une fois quelle terrible l 
- 

(*) Pour 113 compréhension de I’épirootiologie de la peste, il n’est peut-être pas 5ans intérét de foire remorquer 
que cette perte des gnous et des gazelles, due & un virus aux potentialités palhogènes omomdries et évoluant de surcroît 
sur des es@ècer 0 rkeptivlté naturelle moyenne, ne vient par contredire les offirmotianr de RECEVEUR (188) qui ne 
pense par que le buffle puisse @+re en Afrique Centrale un réservoir de virus pour le zébu. Tout ou contraire, cet entre- 
tien sur der erpècer semi-sensibles vient renforcer mn hypothèse de 10 propagofian du virus à bar bruit sur les zébus 
semi-immune (187). Transposés chez ces derniers, on retrouve le schéma épirootlologique esquissé pour les gnous et les 
élCL”S. 
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hypothèque entretient pour l’éradication de la peste bovine l’existence de ces souches d’animaux 
sauvages dans l’est africain. 

b) Souches atténuées oo laboratoire. 

Les souches atténuées du virus pestique tuent en général une large proportion des hôtes auxquels 
elles sont adaptées. Ainsi en est-il du virus capripestique (48, 41, 77), du virus lapinisé (208), des virus 
avianisés (257). Quant au virus de cultures cellulaires, on sait qu’il lyse les cellules. 

En contrepartie, ces souches sont relativement atténuées pour les bovins. Les passages de retour 
ne semblent pas permettre de récupérer un mutant virulent (92, 222, 243,171). Une expérience non 
publiée cite 90 passages de retour du virus copripestique chez des bovins sensibles sans retour h la 
virulence. pour autant que les passages soient effectués directement avec du sang’ou des organes 
frais mais non lyophilisés. C’est cette stabihté qui a conduit MORNET ei Coll. à préconiser l’emploi 
du boeuf réagissant pour produire le vaccin capriseptique (130). 

Les exceptions à cette règle sont la souche hamster de SCOTT et WITCOMB (92). avirulente 
pour son hôte d’adaptation et une variante du virus lapinisé-avianisé qui, réinoculé au lapin par 
REISINGER et Coll. (190, 146) CI vu sa virulence pour cet hôte augmenter tandis que son pouvoir 
pathogène pour les bovins de Corée restait le même que celui de,la souche parentale. 

3. Variabiliié du tropisme du virus et de la contagiosité. 

L’anatomie pathologique macro-et microscopique nous apprend que les lésions de l’infection 
bovipestique sont concentrées sur deux ensembles de tissus de l’organisme : le systkne réticulo- 
endothéliol et les muqueuses du tractus digestif. Très accessoirement le revêtement cutané semble 
atteint (*), 

Ainsi en est-il pour les souches parfaitement virulentes. Cela n’est déjà plus vrai pour les souches 
naturellement atténuées du virus pour lesquelles a été évoquée la rareté des lésions muqueuses (162, 
118,194). C’est également le cas des souches entretenues au loboratolre, dpnt la souche Kabete « 0 » 
(77, 122) qui ne produit aucune lésion buccale et ne se montre pas contagieuse par le contact 
direct, étant uniquement transmissible par la seringue. 

Les souches vaccinales atténuées, elles non plus, ne provoquent pas de lésions buccal,es et ne 
sont pas transmissibles par contact direct. Les aérosols infectieux réalisés avec ces souches ne réussis- 
sent p?s plus à contaminer les bovins d’expérience (177). Ces faits avaient conduit THIERY (234) à 
établir un parallélisme entre le pouvoir pathogène et I’épithéliotropisme du virus : les souches viru- 
lentes sont épithéllotropes et lymphotropes alors que les souches atténuées sont pur’ement lym- 
photropes. Cette hypothèse, reprise par PLOWRIGHT et FERRIS (163), a récemment été démon- 
trée par les mêmes auteurs et LIE% et TAYLOR (163, 233, 116). L e virus atténué de culture cellulaire 
est exclusivement lymphotrope alors qu’un virus virulent possède les deux tropismes, lymphoide et 
épithélial. On conçoit ainsi que les souches non épithéliotropes, ne créant pas de lésions bucco- 
pharyngées, soient dépourvues de toute contagiosité. II y  a là pour le virus pestique quelque chose 
qui est comparable aux rages fermées et aux rages ouvertes. 

4. Interférence. 

Alors que la notion d’interférence virale (**) se dégageait à peine, PFAFF remarqu’ait dès 1938 
(154) que dès la 48@ heure après l’inoculation de vaccin capripestique, les bovins étaient résistants à 
l’inoculation virulente. Le fait a été vérifié à de nombreuses reprises depuis lors. 

Agent interférant, le virus pestique peut donner lieu à 2 types d’interférence. 

,, 

(*) Ce n’est que pour I’exporition de ce chapitre poriiculier que l’atteinte de la peau est qualifiée d’accessoire. 
Elle retrouve par contre toute sa valeur en virologie campor& avec l’étude des tropismes des virus de la rougeole et de 
la maladie de Carrk 

(**) Pour Ier notionsgénérolessurl’interférencevirale, on pourra consulter la revue de P. GORET&& PROVOST :, 
Infection virale de ICI cellule. Le ph&om&e d’interférence. Rec. MM Véi., 1964, 140 : 329-350. 
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a) Interfërence homologue. 

C’est celle que confère une souche de virus envers une autre souche infectant. après la première, 
le même animal : nous venons de l’évoquer plus haut. Les virus vaccins atténues se montrent être des 
agents interférants vis-à-vis du virus virulent : 

l Virus capripestique. Cela a été montré par PFAFF (154), souligné por différents praticiens 
(67, 80. 109) et scientifiquement démontré par WILDE et SCOTT (255). Le vaccin doit être inoculé QU 
moins 48 heures avant le virus virulent pour qu’il y  ait interférence. 

. Virus lopinisé. Les observations de BROTHERSTON (24), d’lLLARTEIN et GUERRET (87) 
indiquent qu’un laps de temps de 84 à 108 heures doit s’écouler. 

l Virus avianisé. JENKINS et SHOPE (97) pour le virus de Grosse lsle parlent de 4 jours. Par 
Par contre, aucun phénomène d’mterférence n’a été mis à l’actif de la souche BA (184). 

l Vaccin de cultures cellulaires. Le délai d’établissement de l’interférence est de 3 à 5 jours. 

C’est sur ce phénomène d’interférence que repose la lutte contre la maladie dans les foyers de 
peste ; en vaccinant les bovins au contact des malades, on s’efforcede gagner devitessela progression 
du virus dans le troupeau. 

b) Interférence héférologue. 

L’evolution de la maladie engendrée par le virus de la fièvre de la vallée de Rift est rapide chez 
le hamster. conduisant à la mort en 12 à 36 heures. SCOTT et WITCOMB (222) ont roppo’rté que I’ino- 
culation du virus pestique adapté au hamster interférait chez ce dernier avec le développement du 
virus de la Rèvre de la vallée du Rift, pour autant que l’inoculation de ce second virus était faite dans 
la période de 2 à 7 jours suivant l’inoculation du virus pestique. Avant 2 jours il n’y a aucune protec- 
tion : du 8e au IOe jour. la protection n’est plus que partielle : elle n’existe plus à partir du 12e. 

Chez la souris, le virus pestique adapté à cette espèce (222) n’interfère pas vis-à-vis de I’inocu- 
lation du virus de la fièvre de la vaIl& du Rift. 

A quoi est dû ce phénomène d’interférence ! Le virus pestique produit-il de I’interféron qui serait 
!e médiateur de cette Interférence ? Ce sont des questions qui ne sont pas encore résolues. Tout porte 
à croire que le virus produit de l’interféron, surtout les souches virulentes ou peu atténuées : témoins 
en sont deux exemples : retard à la lyse des premières dilutions dans un titrage en cultures cellulaires : 
retard de la montée thermique des chèvres inoculées avec un virus caprlpestique lyophiliié (conte- 
nant beaucoup de virus inactivé, générateur d’interféron cellulaire) par rapport à des chèvres ino- 
culées avec du virus «frais ». 

C-POUVOIR ANTIGÈNE 

1. Unicité antigénique. 

II paraît bien n’exister qu’un seul type ontlgénique de virus bovipestique de par le monde. C’est 
ainsi que le virus lapinisé Nakamura Ill, d’origine coréenne, a montré ses propriétésmantigènes et 
immunigènes vis-à-vis des autres virus asiatiques mais aussi des virus africains. Inversement la souche 
avianisée de Grosse Isle (225) originaire de la souche africaine Kabete 0 ci été utilisée avec succès 
en Chine (39). Cette même souche Kabete 0 atténuée par passages en cultures cellulaires par DE 
BOER (51) protège contre la souche turque Pendik et la souche thaïlandaise Pak-Chong. Enfin la 
souche RBOK de PLOWRIGHT(171) est actuellement utilisée dans toute l’Afrique. 

Les souches naturellement atténuées (162, 194) immunisent contre les souches virulentes et les 
virus adaptés à telle ou telle espèce, comme par exemple celui de la peste des petits ruminants, 
confèrent l’immunité envers les souches bovines (133). 

Dons ces conditions, on doit se demander s’il ne faut pas mettre en do& le seul exemple faisant 
état d’une dissemblance antigénique entre une souche japonaise et une souche coréenne (138) ; cette 
différence n’était d’ailleurs sensible que sur le plan sérologique (fixation du complément à des titres 
variables) mais non immunologique puisqu’elles entraînaient, l’immunité croisée de, l’une envers 

338 

Retour au menu



l’autre. Ces observations n’ont jamais été confirmées. Néanmoins, dans l,e même ordre d’idée, on peui 
dire que des souches8 récemment isolées n’ont pas la même «avidité » pour l’anticorps ontipes- 
tique que les souches bien adoptées à la culture cellulaire (SO, 162). Ce ne sont pas là des différences 
antlgéniques. La virologie comparée nous enseigne par ailleurs l’homogénéité antigénique des virus 
«cousins »du virus bovipestique que sont ceux de la rougeole et de la maladie de Carré. 

2. Consfitufion anfigénique. 

La microscopie électronique et la constitution chimique présumée nous laissent présager une 
structure antigénique complexe. 

L’ultracentrifugoiion ZOU une accélération de 103.000 g pendant 2 heures (253) permet de 
séparer un composant sédimentable dons lequel se retrouve tout le pouvoir infectieux et un surna- 
geant contenant un ou des antigènes solubles. II semble donc logique d’examiner la constitution anti- 
génique du wrus pestique sous les deux rubriques : antigène infectieux et antigènes solubles. 

a) Aniigène infecfieux. 

De I’antlgène infectieux, nous ne connaissons pratiquement rien ; tout au plus ce que nous savons 
de la thermo-inactivation du VITUS nous permet-il de dire qu’il serc1 inactivé en 30 mn à 560 C. Par 
généralisation encowde ce que l’on sait du VIF-US de la rougeole, il est vrolsemblable qu’il représente 
soit la nucléocapslde virale soit son acide ribonucléique. Cette dernière conception serait en accord 
avec sa thermolab~l~té. 

b) Anfigènes solubles. 

Il est un point de terminologie à bien préciser dès maintenant. Dans le groupe des virus influenza 
(virus grippaux, VITUS de la peste aviaire vraie), on désigne par antigène soluble ou antigène s l’acide 
ribonucléique du virus : l’enveloppe virale possédant des propriéiés hémogglutinantes est nommée, 
antigène viral ou antigène V. L’antigène s de ces virus représente la nucléocapside ; il possède des 
propriétés fixotrlces du complément. L’antigène v  esi à la fois hémagglutinant, fixateur du complément 
et hémolytique. 

Nous allons chercher à élucider dans quelle mesure ces notions s’appliquent au virus pestique. 

Unantigènefixantlecomplément peut être extrait des organes lymphatiques (rate et ganglions) 
des bovins et lapins Infectés par le virus bovipestique (138), ainsi que des sacs vitelhns, des fluides de 
I’ceuf (43) et des cultures cellulaires (50). Sa nature chimique est inconnue mais les propriétés sui- 
vantes laisseni présager qu’elle est glucidique. En effet. l’antigène est très thermosiable. supportant 
30 mn d’ébullition (138), la congélation (43) et la dessiccation. II est insoluble dans l’acétone et l’éther 
(21). La putréfaction le détruit. La molécule doit être très petite car elle n’est pas centrifugeable pen- 
dant 1 heure à 40.000 t/m (21) alors que l’antigène infectieux l’est. 

La nature présumée glucidique de,cet antigène est toutefois combattue par une observation non 
confirmée (145) selon laquelie un vaccin inactivé par le toluol (solvant des lipides) ne fait pas appo- 
raître d’anticorps fixant le complément. 

II se pourrait donc que I’onilgène fixant le complément soit glucide-lipidique. 

Plusieursantigènerprécipifant ont été mis en éwdence (252, 230, 90) à partirdetrès nombreux 
organes de bovins. caprins et lapins infectés (215) mais tout spécialement desgangllons lymphatiques. 
On les retrouve dans les cellules de cultures traitées par ultrasbns (160). On les met en évidence 
par précipitation-diffusion en gel utIlIsani une Immunsérum précipitant de lapin (180) ; il se forme 
alors des lignes de précipitation dans le gel. L’un de ces antigènes est thermolabile (30 mn à 560 C), 
deux autres sont thermostables, résistant 0 l’ébullition (253, 230, 90). Leur activité séro’loglque est 
inactivée par la putréfaction, un traitement au formol à 4 p, 1.000 ou au phénol à 5 p. 1.000 (252). 
mais est préservée par la congélation, la dessiccation ou la lyophilisation. WHITE et COWAN (253) 
ont suggéré que l’antigène thermolabile était de nature protéique pore qu’il était précipitable par 
le sulfate d’ammonium et avait des caractéristiques particulières d’adsdrption sur DEAE-cellulose. 

300 

Retour au menu



La thermostabilité des deux autres antigènes ainsi que ,leur solubilité pourraient laisser, augurer de 
leur nature glucidique. 

Chez le bétail infecté, les deux sortes d’antigènes solubles, fixant le complément et précipitant 
ont une apparition et une cinétique identique. ce qui a fait supposer qu’ils pouvaient être identiques, 
(215). Toutefois, comme le fait remarquer PLOWRIGHT (160), cette suggestion est peut-être premo- 
turée.,A notre sens, il n’y a pas identité complète. 

,Si l’on se rapporte à ce qui est connu en virologie générale et tout spécialement pour le virus 
de la rougeole (249). on peut esquisser le schéma antigénique suivant (fig. 2) : nucléocapside et 
enveloppe fournissent chacun une fraction des antigènes (noton sérologique) fixant le complément 
et précipitant: un troisième antigène précipitant existerait correspondant peut-être à un antigène 
de remplissage entre nucléocapside et peplos. identique à c,elui qui a été ,soupçonné pour le virus 
morbilleux (249). Ainsi seraient conciliées les deux notions d:antigène s (soluble) correspondant à la 
nucléocapside et d’activité antigénique soluble tellequ’on la retrouve dansjckpréparations d’organes 
pestiques. I, 

., 
c) Hémogglutinine. 

Jamcus aucune activité hémagglutinante ou hémodsorbante nia été décelée dans les prépara- 
tions ou les cultures de virus (206, 160, 115, 25, 86, 235) tant pouriles souches virulentes que pour 
les souches atténuées. L’absence d’hémogglutination par le virus pestique peut paraître curieuse étant 
donné la parenté qui existe avec le virus morbilleux. II est possible que les conditions techniques de 
sa mise en évidence n’aient pas encore été entièrement appréciées ; des études sur ce sujet s’avèrent 
nécessaires. 

D.-POUVOIR IMFjUNkÈNE 

U’ne immunité.solide et Edurablk suit une attaqwde peste bovine chez le bovin convalescent. 
La durée et la solidité de cette immunité ont été mises en doute par certaines observations qui rap- 
portaient l’existence de rkinfections pestiques possibles chez des bovi’ns guéris (46). A la lumière de 
nos conria~ssanc& actuelles sur les maladies pestiformes, dont la maladie des muqueuses, on est en 
droit de se demander s’il ne s’agit pas plutôt de cas de ces malodks chez des bovins guérIs de peste. 
En effet, an a Pu constater la solidité de l’immunité antipestique 14 ans après la vaccinat(on capripes- 
tique (27) et ceci en I’obsence’de tout contact ultkrieur avec le virus. 

Le sérum des bovins convalescents transmet une immunité à un bovin réceptif#qui pendant 
quelques jours ne le cède en rien à l’immunité naturelle ; elle est néanmans de courte durée. C’est 
très exactement ce que nous savons de l’immunité reposant s,wIa présence d’antwrps sérlques : 
nous sommes donc fondés à estimer que l’immunité antipest,ique est une immunité de ce type, ce qu’a 
d’ailleurs largement démontré dans la pratique I’utllisation de sérum ontipestique (46). 

Ces propriétés protectrices du sérum ontipestique sont la,conséquence du pouvoir Immunigène 
du virus qui induit dans I’organlsme qu’il infecte la formation de différents anticorps. 

1. Anticorps neutralisant. 

Sa présence dans le sérum de bovins a été démontrée en 1940 par NAKAMURA puis par WAL- 
KER et Coll. en 1946 (245). II est vraisemblable que c’est cet anticorps qui conditlonne l’immunité 
antipestique car II existe une corrélation entre sa présence et celle de l’immunité. De plus. on le 
retrouve dans le colostrum. les locto-protéines et le sérum des veaux ayant Ingéré ces produits, 
veaux qui sont ~mmuns à la peste, alors qu’il n’existe pas dans les mêmes fluides issus de bovins 
réceptifs (214). II est donc spécifique. 

Cet anticorps ;fait aussi son apparition après vaccination à l’aide des vaccins à virus inactivé 
ou à virus vivant (214). II est surprenant de constater qu’il semble exister une relation dqse-effet entre 
la quantité de virus inoculée et la réponse sérique en anticorps neutrallsont (171, 99, 237). II y  a là 
un point d’immunogenèse antivirale qui méritera d’être exploré plus à fond. 
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L’anticorps neutralisant existe également dans le sérum’des chèvres,, lapins, hamstewsouris, 
chiens et furets qui sont convalescents d’une infection pestique due à un virus sauvage ou de lobo- 
rotoire. 

II est à noter que son absence n’est pas nécessairement, en région infectée de peste, la preuve 
de la sensibilité d’un bovin au virus (99,171): De la même façon, corrolaire du phénomène dose-effet 
énoncé plus haut, les bovins vaccinés avec les dilutions limites des vaccins copripestique ou de culture 
cellulaire peuvent ne pas avoir d’anticorps (décelable par nos techniques), bien que,se révélant ~mmu- 
nisés lors de l’épreuve de contrôle. 

Nous ne décrirons pas ici les techniques de mise en,évidence et de mesure de cet anticorps. 
nous réservant de le faire au chapitre : diagnostic. 

La cinétique de l’anticorps neutralisant se manifestant eu décours de la maladie clinique est 
représentée graphiquement dans les figures 5 et 6. 

Cet anticorps apparaît dès le Se jour pour atteindre le maximum de son titre 15 jours plus tard 
(122). Il persiste pendant très longtemps, vraisemblablement pendant toute la vie du bovin : la chute 
de son titre est plus rapide la première année que pendant les années ultérieures (fig. 6). II n’y II 
pas de phénomène de rappel lors d’un nouveau contact virulent ou avec un virus atténué pour autant 
que le titre en anticor$s neutralisant est à un taux suffisant. 

On nesait pas encore à quelle structure ni à quel antigène du virus il correspond. II est possible 
que ce soit à un anti,gène de surface. II n’y a pas besoin qu’il y  ait multiplication virale in vive pour qu’il 
soit formé puisque des vaccins inactivés lui donnent naissance (214). 

2. Anticorps fixani le complément. 

La présence de cet anticorps dans le sérum des bovins convalescents a été mise en évidence par 
WALKER et Coll. (245) puis par NAKAMURA (138). PELLEGRINI et GUARINI (153). II apparaît 
également après vaccinaton par l’un des virus atténués (43, 135), mais n’existe jamais dans le sérum 
des bovins réceptifs (138). 

La réponse des bovins en anticorps fixant le complément n’est pas constante. En plus de facteurs 
individuels non élucidés, il semble bien que le degré de la réponse immunitaire soit fonction de ICI 
sévérité de la réaction clinique à l’infection par virus virulent ou atténué, ainsi que l’a établi NAKA- 
MURA,(138). II y,a encore là quelque chose de comparable au phénomène dose-effet déjà évoqué. 
Certains bovins résistent à toute tentative d’hyper-immunisation destinée à faire apparaître ce type 
d’anticorps sérique. 

La présenc& d’anticorps fixant le complément dans le sérum d’wbovin est la preuve de son immu- 
nité antipestique ; nous venons de voir que l’inverse n’était pas vrai. 

Evolution. La figure 5 retrace la cinétique de cet anticorps dons le sérum d’un bown convalescent. 
Apparaissant en une semaine, son titre est maximum ou bout de 15jours : il ne fait que décroltre 
ensuite. Sa persistance est également un facteur individuel. mais en règle générale on ne peut plus le 
mettre en évldence w bout de 4-5 mois. Sa présence signe donc un contact relativement récent avec 
le virus pestique. 

De ce que nous venons de dire, on tirera aisément la conclusion que l’anticorps neutralisant est 
un témoin incomparablement plus fidèle de l’immunité antipestique que l’anticorps fixant le complé- 
ment. 

3. Précipitine. 

Différents chercheurs avaient autrefois tenté de mettre en évidence des anticorps précipitant 
dans le sérum des boivns guéris (46). Les essais avaient été négatifs ; ils ont été récemment confirmés 
par WHITE (252) qui ne peut mettre en évidence par précipitation-diffusion en gel l’existence de tels 
anticorps dans le sérum des bovins convalescents. Surprenante pouvait donc paraître l’affirmation de 
la présence de précipitines dans le sérum des buffles convalescerits de péste ou vaccinés avec un vaccin 
capriniséou lapinisé (84, 85) ; ces résultats n’ont pu être confirmés (237). 
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Par contre on peut faire apparaître des précipitines en hyperimmunisont les animaux, quece 
soit des bovins (210). des chèvres (220) ou des lapins (180, 215) : de tels sérums sont précieux pour 
le diagnostic’ainsi qu’il sera exposé à ce chapitre. 

4. Anticorps inhibant I’hémagglutinine morbilleuse. 

Aucune h&îogglutinine n’a encore été détectée à la surface du virus pestique mais nous savons 
qu’une telle activité existe chez le virus de la rougeole. Les sérums des individus convalescents ou 
immunisés contre cette maladie possèdent des anticorps inhibant I’hémaglutination des globules 
rouges de singe par I’hkmagglutinine morbilleuse. On connaît la parenté des deux virus de la peste 
bovine et de la rougeole, que nous examinerons avec plus de dktail dans le prochain chapitre. C’est 
en la mettant à profit que WATERSON et Coll. (251). puis BOGEL et Coll. (20) ont montré qu’appa- 
raissait dans les sérums des bovins convalescents de peste ou vaccinés avec’différents vaccins un onti- 
corps inhibant I’hémdgglutination morbilleuse. II est adsorbé par les préparations de virus pestique 
(179); ce qui montre sa spécificité. ,I~ 

Towles bovins semblent répondre d’une manière équivalente pour un mêmelvirus. mais I’in- 
tensité de la réponse immunologique est fonction, semble-t-il, de,la virulence de la souche (237): 

La présence de cet anticorps dons un sérum de bovin est la preuve de son immunité 1; inversement 
certains bovins vaccinés depuis longtemps n’ont plus d’anticorps décelable. Quand il existe, il y  a 
une excellente corrélation entre cet anticorps et l’anticorps neutralisant, tout au moins pendant un 
certain temps après le stimulus antigénique. <a 

Evolution. La figure 5 en rend compte. Apparaissant au bout d’une semaine, son maximum 
est atteint en 15 jours. II paraît alors rester stable pendant de nombreux mois, peut-être des années. 
Néanmoins son absence chez des bovins vaccinés depuis longtemps laisse prkager qu’il peut décliner 
et même disparaître. Son identité avec l’anticorps neutralisant ne peut être affirmée. 

L’existence de cet anticorps pose des probl&mes de virologie génkrale car il ne correspond pas 
à une activité reconnue hémogglutinante du virus pestique ; des recherches s’avèrent nécessaires. 

V.-PARENTÉ DES VIRUS DE LA PESTE BOVINE, 
DE LA ROUGEOLE ET DE LA MALADIE DE CARRÉ 

Ce très important problème n’est toujours pas entièrement élucidé. Nous tenterons danrIes lignes 
suivantes de faire le point de la question ; plutôt que de l’exposer selon un plan historique, nous 
essaierons de faire une synthèse. I 

m,, 

A. - RESSEMBIANCE DES “IRIONS ~ 

La coloration de contraste négatif à l’acide phosphotungstique selon la technique de’BkENNER 
et HORNE a rév&lé que les trois virus auraient une morphologie identique (250, 44, 1!10), à telle 
enseigne qu’ils ne peuvent être distingués l’un de l’autre (249, 248). Tout au plus peut-on $Te que les 
virions de la peste bovine sont plus dispersés sous le rapport de leur taille et de leur formé géné- 
rale (166). 

Tous trois sont inactivés par l’éther (152) et leurs courbes d’inactivation thermique sont simi- 
laires (29, 19). : 

B.-COMMUNAUTÉ DE COMPORTEMENT EN CULTURE 

Nous considérons le spectre de réceptivité cellulaire, les lésions cyiopathiques produites et I’adap 
tation 0 la souris. 

a) Réceptivité des dlff.+rentes cellules. Le tableau 5 dresse la liste des cellules permettant la col: 
turc du virus bovipestique. Nous y  renvoyons le lecteur. 

Le virus morbilleux o tout d’abord été cultivé en cellules de singe (60) puis en cellules bovines 
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par SCHWARZ et Coll. (200), en cellules canines par FRANKEL et Coll. (61), en cell,ules de furet (30). 
en cellules de rein de hamster (224, 259). en cellules de cobayes et de souris (259), en fibroblastes de 
poulet (104) qui sont d’ailleurs le substrat de la multiplication du virus vaccinal, en cellules d’origine 
humaine soit de première explantation (127), soit de lignées cellulaires comme les cellules Hela ou KB, 
soit de souches diploïdes (79). II cultive également en cultures de leucocytes humains (16). 

Le virus de la maladie de Carré croit en cellules de rein de veau (30), en cellules canines (195). 
de hamster (30), de furet (224, 17), en fibroblostes de poulet (IIO), en cellules simiennes et humaines 
(31) de primo-expl?ntation ou de lignée. 

On peut donc dire qu’à l’exception des cellules simiennes dons lequel le virus bovipestique 
semble ne pas se multiplier, les trois virus ont le même spectre de sensibilité cellulaire. La non- 
orthodoxie du comportement du virus pestique sur cellules de singe mériterait d’être réétudiée. 

b) Lésions cytopathlquer. Les trois virus produisent en cultures cellulaires le même type de lésions 
polycaryocytes avec inclusions endocytoplasmiques irrégulières, cellules étoilées avec de très fins 
prolongements, inclusions intranucléaires irrégulières souvent centrées sur un nu&&. II faut 
toutefois remarquer qu’une période d’adaptation à la culture en cellules d’espèces nownaturellement 
réceptives semble nécessaire 0 I’acquisitlon du pouvoir cytopathogène dans toute sa plénitude, cette 
remarque paraît d’ailleurs être plus vraie pour les virus de la rougeole et de la maladie de Carré que 
pour celui de la peste bovine. 

Le tableau no 7 résume les résultats acquis en matière de culture et d’effets cytopathiques pour 
les trois virus. 

Rougeole 

+ 

+ 

+ 

7 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Peste bovine 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

II serait intéressant de comparer la courbe de croissance des trois virus dans le même système 
cellulaire. 

c) Adaptation à la souris. Nous devons à IMAGAWA (88) d’avoir comparé l’adaptation des 
trok virus à la souris. Dons ses mains, le virus pestique s’est moins vite adapté que les deux autres, 
en particulier le virus morbilleux ; par contre ce dernier est resté virulent pour son hôte expérimen- 
tal d’origine alors que virus pestique et virus de Carré sont devenus avirulents pour les leurs. La 
symptomatologie de la maladie murine est la même, de même que,les lésions cérébrales dans les- 
quelles se singularisent des plosmodes multinucléés. 
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C.-COMMUNAUTÉ D’ASPECT CLINIQUE ET ANATOMO-PATHOLOGIQUE 
DES TROIS MALADIES 

Rougeole, maladie de Carré et peste bovine sont trois maladies fébriles singulIèrement proches 
cliniquement l’une de l’autre. 

- Présence d’un exanthème. très net dans la rougeole, plus discret dans la maladie de Carré, 
plus inconstanidans la peste où il constitue la base de la peste dite cutanée. 

- Présen& d’un énanthème bucco-pharyngé très net dans les trois maladies. 0 évolution exo- 
,cerbée dans la peste où II conduit à la desquamation de la muqueuse et 0 la formatlon d’ulcères. 

- Localisation digestive connue des virus de Carré et pestique, moins nette pour la rougeole. 
- Localisation pulmonaire existant pour les trois virus, où se retrouvent des formations plas- 

modiales géanies avec inclusions cyfoplasmiques. idenfiques pour chacune des maladies et iden- 
tiques encore à celles observées en cultures cellulaires. 

- Localisation nerveuse fréquente pour la maladie de Carré. possible pour la rougeole et la 
peste et dans ces cas, évolution rapide et fatale. 

- Leucopénie précoce et intense due à un tropisme des trois virus pour le système réticulo- 
endothélial et leur culture dans les leucocytes : adsorption élective des trois virus dans la fractions 
‘leucocytai,re du sang. laissant le plasma avirulent. 

II n’est guère besoin d’épiloguer davantage. Avec des variantes d’adaptation à,chaque espèce, 
on se trouve en fait en face de trois maladies pratlquement identiques, si ce n’est que la bénignité de 
la rougeole (relative d’ailleurs pour les autres races que la race blanche) contraste avec la ternimai- 
son souvent fatale de 1~ maladie de Carré et de la peste cliniquement déclarées. 

D. - COMMUNAUTÉS IMMU NOLOGIQUES 

Pour la commodité de l’exposé, il paraît utile de scinder l’exposé et d’étudier les virus deux à 
deux. 

,; 
1. ,Rougeole et maladie de Carré. 

Ce rapprothement immunologique o été entrevu par Charles NICOLLE dés 1’931 quan,d il 
décrivait la maladie inapporente de l’homme due ou virus de Carré (148). Ce furent ensuitéles tra- 
vaux d’anatomie pathologique de PINKERTON (157) et d’ADAMS (l), indiquant clairement I’ldentité 
des lésions des deux processus morbides qui devaient inciter plusieurs chercheurs à rechercher des 
anticorps anti-Carré chez l’homme (102, 32). 

a) Anticorps neutmlisants. C’est ainsi que KARZON puis CARLSTROM montrèrent que les 
sérutis de tous les adultes qu’ils étudiaient avaient des anticorps anti-Carré ; ces anticorps se retrou- 
vent chez les bébés de la naissance à l’âge de 6 mois (anticorps maternels transmis), disparaissent, 
puis réapparaissent avec I’age : ils sont présents dans les sérums de tous les enfants autour de 10 ans. 
On devait montrer ensuite (103). 33) que l’apparition de ces anticorps anti-Carré suivait rigoureu- 
sement, chez des enfants convalescents de rougeole, I’évolutlon des anticorps morbilleux. Leur taux 
est toujours inférieur à celui des anticorps rougeoleux. II est probable que la rougeole est la 
seule couse d’apparition de’ces anticorps cor le virus de Carié n’a jamais pu être isolé à partir de 
l’homme. 

b) Anticorps fixant le complément. Comme les précéd&ts, ces anticorps apparaissent chez les 
knfants ou décours de la rougeole (15). Toutefois. aucun antigène commun entrant dans ce type de 
rkction n’a pu être décelé (103). 

c) Expériences d’immunisation croisée. On peut résumer dans le tableau suivant les essais 
d’immunisation croisée. 
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II est apparent qu’il n’y a pas réciprocité entre les comportements immunologiques des deux 
virus. La seule réaction croisée enregistrée sur ce plan est la protection conférée au chien par le 
virus de la rougeole ; un vaccin contre la maladie de Carré basé sur ce principe et ne contenant 
que le virus morbilleux est d’ailleurs préconisé (227). II a I’avantag,e de procurer une protection très 
rapide des chiots, même en présence d’anticorps materkls anti-Carré’qui ne neutralisent pas le virus 
de la rougeole inoculé mais neutraliseraient le virus de Carré. Quel est le mécanisme de cette pro- 
tection ? 

Différents auteurs (12, 192, 136) ont d émontré Id réceptivité du chien du virus de la rougeole. 
La multiplication du virus paraît être le substratum de la protectibn. engendrant la production d’anti- 
corps antimorbilleux qui seraient dirigés vers des motifs antigéniques communs aux deux copsides 
virales (193). Cette dernière hypothèse semble être confirmée par les constatations de’ WATERSON et 
Coll. (251) qui voient un sérum de chien anti-Carré inhiber I’hémagglutinine morbilleuse purifiée 
par le traitement tween-éther. hémagglutinine que I:on sait être un antigène de, surface du virion 
de la rougeole. 

Au moment de l’épreuve virulente par le virus de Carré, les anticorps neutralisants morbilleux 
et anti-Carré subissent un effet de rappel puissant et prkoce confkant l’immunité clinique (193). 
On ne peut dire qu’il y  a immunité vraie mois plutôt «,protection », puisque semblent se produire 
plusieurs divisions du virus d’épreuve qui, par la masse antigénique ainsi produite, conditionne le 
rappel des anticorps. II y  a l$ un état de chose que l’on retrouve CI~~F d’a$t-es virus possédant des 
motifs antigéniques communs, comme par exemple le virus de la mqladie,des muq&uses qui, ihoculé 
a.u porc, le protège contre l’infection suipestique bien qu’il n’y ait pas neutralisation croisée des deux 
virus par, les immunsérums hétérologues. L’existence d’une protection avec effet de rappel pr&oce 

desanticorps homologuesanti-Carré(~~conditionnement immu’nol~gïque~~descellulescompétentes par 
l’antigène commun) et non d’une véritable immunité croisée est encore attestée par les &nstatations 
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de CARSLSTROM(251) : il n’y a pas neutralisation croiséedes deux virus si l’on utilise comme test 
la protection contre I’effetcytopathiqueencultures cellulaires de réih de chien, systèmecellulairedans 
lequel l’un comme l’autre se multiplient fort bien. Force’est donc d’invoquer un autre système immu- 
nologique que l’imtiunifé vroie.JI paraît bien en être ainsi et ta protection ne paraît pas due 9 la 
qualité des anticorps produits puisqu’un vaccin inactivé, s’il induit bien la formation d’anticorps neu- 
tralisant ontifiorbilleux, s’avke incapable de protéger le chien contre l’épreuve virulente (247,227). 

~Dans ce contexte, il est bon de rappeler les essais thérapeutiques tentés pour le traitement de la 
&ladie,de Carré chez le chien par inoculation de sang de son maître (35) et qui ne connurent pas 
de succès.’ II est en effet un point important à faire remarquer : la présence d’anticorps neutralisant 
anti-Carré ou antirougeole chez un chien ne suffit pas h le protéger contre une épreuve virulente 
de’virus de Carré (103,247), première notion de la dissociation qui existe entre le pouvoir neutralisant 
et~le @voir protecteur d’un sérum (70). 

Le bien fondé’de ces constatations et hypothèses est recoupé par la démonstration de l’absence 
de’protection contre la rougeole suivant l’inoculation de virus de Carré à l’enfant et à l’homme adulte 
(2,199) chez lesquels ce dernier virus ne se multiplie pas. Peut-être, ainsi que le souligne 
GORET (68),les résultats auraient-ils ét& différents si une sou’che de virus de Carré virulente pour le 
chien avait été employée. La trop faible quantlté de l’antigène’ commun de surface injectée avec le 
virui incapable de développement chez l’homme, ne permet pàs le «conditionnement » des’cellules 
immunologiquement compétentes. 

Pour nous résumer il semblerait donc qu’un motif antigénique commun de surf& (correspon- 
dant à I’hémogglutinine morbilleuse) existe chez les deux virions mais, alors que l’acide nucléique 
du virus morbilleux est capable de se multiplier chez le chien. celui du virus de Carré rte peut pas le 
faire chez l’homme. 

I 2. Maladie de’Carré et peste bovine. 

D’excellentes revues de la question ont été faites (246,13?), nous nous contenterons de souligner 
lbs”ioihts saillants ou d’acquisition très récente. 

a) Anticorps neutmlisants. Un sérum onttpestique de bœuf ou de lapin ne,utralise correctement 
in OYO le virus de la maladie de Carré (71) à des dilutions analogues 0 celle des sérums homologues. 
par contre, in vive. les sérums antipestiques s’avèrent incapables d’assurer la cure ou la prévention 
de la maladie du jeune âge du chien que réalisent les sérums homologues ou hétérologues anti- 

.-.. 
carré (10). 

Inversement, le sérum antivirus de Carré ne neutrolise,que faiblement et irrégulièrement le virus 
bovipestique virulent ou atténué (71. 242) qu, :I que soit le système révélateur utilisé (boeuf, lapin, 
cultures cellulaires). 

b) Expériences d’lmmunlsation croisée. Nous avons vu plus haut que le chien pouvait être tenu 
comme une espèce réceptive au’virus bovipestique. Effectivement, l’inoculation de virus bovipestique 
fait opparattre chez cet animal des anticorps antipestiques (175, 69) mais aucun anticorps anti-Carré. 
Néanmoins, cette inoculation, tout comme celle du même virwpestique virulent ou lapin+ ou furet, 
confère aux deux espèces une protection vis-à-vis d’une épreuve virulente réalisée avec le vitws de 
c$+(103.131). 

Le viri)s de Carré, virulent.ou atténué. fait apparaître chez le chien des anticorps anti-Carré 
mois aussi des anticorps ontipestiques (175, 174) bien qu’à un taux moindre que celui des anticorps 

homologues. 
Chez le boeuf, l’infection bovipestique fait apparaître des anticorps antipestiques’et, à un taux 

,pratiquement identique. des anticorps onti-Carré (71). 
Le boeuf qui ne paraît pas être rkeptif au virus de Carré ou tout ou moins’chez lequel ce virus 

:ne semble pas se multiplier~(242), élabore néanmoins des anticorps anti-Carré après inoculation de 
ce vkus (71). La présence dkkorps antipestiques ne paraît pas avoir &é recherchée., Quoi’qu’il.en 
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soit, les bovins ayant revu le virus de Carré résistent à l’inoculation ultérieure de virus pestlque Viry- 
lent, ceci dès le 6e jour après l’inoculation de virus de Carré &Jusqu’au 6e mois (71). II semble que la 
protection conférée s’avère d’autant plus solide que la quantité de virus de Carré,inoculée est impor- 
tante, comme si le VITUS de Carré se comportait comme un antigène inerte (242, 69). 

S’agit-il d’une authentique Immunité ? Le comportement des lapins inoculés de virus de Carré 
(virus qui. comme chez le bceuf, ne se multiplie pas dans cette espèce, est plan d’enseignements ; 
s’ils restent réceptifs au virus pestique lapinisé, ils ne meurent pas alors que succombent les témoins 
n’ayant pas reçu auparavant le virus de Carré (151, 160). II semble que, l’on puisse supposer que le 
boeuf est « protégé » vis-à-vis du wrus pestique comme nous avons vu que l’est le chien par le virus 
morbilleux vis-à-vis du VIT~~ de Carré. En effet, chez le lapin le virus pestique se développe après 
le virus de Carré mais n’entraîne pas, comme on le constate habituellement, la mort, tout comme 
le virus de Carré se multiplie chez le chien après le virus de la rougeole. La multiplication du virus 
pestique chez le bceuf ayant reçu le virus de Carré n’a pas été recherchée (non plus, avons-nous 
dit, que les anticorps antipestiques). Cette importante question n’aura donc sa réponse que lorsque 
cette recherche aura été faite. 

II n’en est pas moins vrai que les deux virus entraînent la protection croisée de l’un envers l’autre, 
quelle que soit la base immunologique de cette protection. Cette base est indéniablement,la commu- 
nauté antigénique qu’ils entretiennent par leur antigène soluble (253, 25P). Cette communauté anti- 
génique n’est cependant pas totale ; le virus pestique paraît posséder un motif,anilgénique plus 
complet que le virus de Carré (formation d’une « épine » en préclpltation croisée en gélose). La viro- 
logie générale nous permet de penser que c’est au moins un antigène de surface qui confère aux 
deux virus les propriétés que nous avons évoquées. 

3. Rougeole et peste bovine. 

Cette communauté ontigénlque, pressentle par KOPROWSKI (106), a revu un début d’étude 
par PLOWRIGHT (160). Bien des points méritent encore d’être éclaircis. 

a) Neutralisation croisée. Le virus morbilleux est neutralisé à la fols par un sérum an+ 
morbilleux et un sérum antipestique. Si ce dernier neutralise le virus, le taux des anticorps onti- 
rougeole y  est néanmoins bien moindre que celui des anticorps antipestiques, qu,oique certains 
bovins élaborent ces anticorps à un toux très élevé. 

Le VITUS pestlque est neutralisé par son immunsérum homologue et par les immumsérums onti- 
morbllleux, à tin titre comparable pour les deux catégories d’immunsérums. 

Les anticorps antipestiques apparaissent chez l’homme au décours de la rougeole ; ils ont un 
titre légèrement Inférieur aux anticorps rougeoleux. 

b) Immunisation croisée. L’inoculailon de virus pestique à l’enfant n’a jamais été tentée, mais 
par contre celle du virus morbilleux au boeuf a été réalisée par PLOWRIGHT (160). Aucune protec- 
tion vis-à-vis du virus pestique n’est apportée : la souche employée ne se développait pas chez le bceuf. 

II sembleut pourtant qu’une protection soit conférée au lapin par des inoculations de virus 
de la rougeole ; comme avec le virus de Carré, les lapins réagIssent à l’inoculation subséquente de 
virus pestique lapinisé. mais ne meurent pas. L’inoculation de virus morbilleux leur foi1 élaborer 
des anilcorps antipestiques. 

II y  a, on le voit, bien des points à éclaircir. Le fil directeur des recherches à venir pourrait êire 
la structure comparée des enveloppes et des capsides des deux virus. La constatation de l’inhibition 
de I’hémagglutimne morbilleuse par les sérums antipestiques (251) permet de penser que c’est 
par un antigène de surface que les deux VITUS entretiennent des communautés antigéniques. II est 
néanmoins curieux de consister qu’aucune réaction croisée de précipitation n’a pu être mise en évi- 
dence (160). 

Que les trois virus de la peste, de la rougeole et de la maladie de,Carré soi& proches l’un de 
l’autre, cela ne semble faire aucun doute. Leurs rapports exacts doivent être précisés.,Dans l’état 
actuel des choses, toute hypothèse phylogénéiique les faisant dériver l’un de l’autre, doiiêtre écartée. 

4PO 

Retour au menu



Sur le plan de l’immunologie, il parait que l’on ne peutconserverd’espoirs d’immunisation solide 
hétérologue que dans la mesure où les virus peuvent se multiplier chez l’espèce à laquelle on les 
inocule, c’est ce que tente de récapituler letableau 9. 

VI. - SYSTÉMATIQUE 

La classification et lataxonomie des virus ont rapidement évolué ces dernières années ; il ne nous 
appartient pas de passer en revue les différents systèmes proposés. Le plus récent est celui de LWOFF. 
HORNE et TOURNIER, repris tout dernièrement par un groupe internatonal de virologistes (49) 
,qui a émis un certain nombre de propositions que nous appliquerons ici au virus bovipestique. 

Les critères hiérarchisés retenus pour la classification portent sur la nature de l’acide, le type 
,de symétrie de la capside, la présence ou l’absence d’une enveloppe péricapsidale. le diamètre de la 
,capside pour les virus 0 symétrie hélicoide. En ce qui concerne le virus bovipestique, ces différents élé- 
ments de classification s’étiquettent, ainsi que nous l’avons vu tout au long de cette revue, de la façon 

~suivante : 
- type de l’acide nucléique : acide ribonucléique 

- symétrie de la capside : hélicoïdale 
- enveloppe pérlcapsidale : présente, avec des spécules périphériques 
- diamètre de la nucléocapside : supérieur à 120 mm. 

Ces quelques propriétés du virion bovipestique laissent déjà présager son appartenance au 
,grand groupe des Myxovirus. D’autres éléments Incitent également à l’y ranger : virions 0 formes 
spériques accompagnées de quelques formes longues, libération des virions par bourgeonnement 

.de la membrane cellulaire (e frisure B), inactivation par les lipo-solvants. 
Par contre, certaines coractéristlques, telles la taille du virion, la résistance à l’inactivation par 

,I’hydroxylamlne, la fragilité des structures virales lors de l’exécution des préparations pour la 
,microscopie électronique, la formation de plasmodes multinucléés en cultures cellulaires sont autant 
,de caractéristiques qui conduisent à inclure le virus bovipestique avec le virus de Newcastle dans la 
famille des Poromyxoviridae* (248). 

La place du virus bovipestique dans la systématique virale serait donc la suivante : 

Phylum : Vira 
Sub-Phylum : Riboviro 
Classe : Ribohelica 
Ordre : Sagovirales 
Famille : Poromyxoviridoe. 

Reportée dans l’ensemble du groupe des myxovirus et virus apparentées, la place du virus bovi- 
ipestique apparaît dans le tableau 10, proposé par WATERSON et ALMEIDA. 
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NOTE DES RFDACTEURS 

Au momenl de mettre sous presse, nous prenons connaissance du travail de DELAY, P. D.. 
STONE, 5. S., KARZON, D. T., KATZ, S. et ENDERS, J.: Clinical and immune response of aiien 
hosts to inoculation with measles, rinderpest and canine distemper viruses, publié ,n Am. 1. Vet. 
Res., 1965. 26: 1359-1373. 

Les résultats de ces auteurs peuvent se résumer ainsi: 

Espèce 
i”OC”l& B‘EUF CHIEN SINGE 

Rép. sera. Anficorpr AntiCOrpS 
Pro,. Pro,. 

Anticorps 

,l 

Prot. 
hom. hom. ham. 

Virus inoc.. R FB C R PB c R PE c 
~~- ~~~-- 

Rougeole . - - - - i- - - + 
~~~-~~- 

peste bovine . ++-+-+-? 

~~~~~. ~~~ 

carre.. - - + - + + ? 

Certains résultats, notamment l’absence de protection du boeuf vis-à-vis du virus bovipestique 
par inoculation antérieure du virus de Carre, sont en apparente contradiction avec les travaux 
de GORET, MORNET et GILBERT (253). II en est de même des résultats acquis pour la même 
espkce avec le virus morbilleux vis-à-vis du virus bovipestique, qui vont à l’encontre de très 
récents travaux en cours de publication. II semblerait, ainsi que nous l’avons signalé, que la 
protection conférée par l’un de ces virus dans une espèce hétérologue soit fonction de l’aptitude 
de ce virus à se repliquer dans cette espéce, qualité de la souche’considérée., 

Institut d’élevage 
et de médecine véférinoire 

des pays tropicaux 
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DOCUMENTATION GÉNÉRALE 

Glossine et végétation 
Indications de l’éclaircissement sélectif 

et de l’utilisation des insecticides 
par L. MAILLOT 

RÉSUMÉ 

L’auteur après avoir pr&en+6 les principales techniques d’6claircissement 

uiilis&s dans 10 lutte contre les +s&s&, en particulier I’6cloircissemenf sélectif, 
expose dans quelles conditions Ier connaissances acqu~:er dans ces campagnes 
d’éclaircissement sont susceptibles d’être utilisées dons l’emploi s6lectif de pul- 

vérisatians d’insecticides. 

JACKSON et NASHauTanganyika ontobservé 1 et écologiques qui s&t le climat, la végétatipn 
l’affinité de certains groupements de tsétsés et la nourriture. Ces trois facteurs comme le 
DOUT des formations véaétales arborées constl- font remarquer VAN DEN BERGHE. LAM- 
;uées d’espèces caractéhstiques. Au Ghana, en 
zone de savane. MORRIS a établi que certaines 
espèces arborées servaient électivement de gîtes 
de concentration aux tsétsés pendant la saison 
sèche. Fqndées sur ces différentes observations 
les campagnes d’éclaircissement sélectif ont en 
général donné d’excellents résultats. 

II est permis de penser que des observations 
analogues pourraient être faites dans d’autres 
régions d’Afrique permettant d’entreprendre 
dans des conditions plus économiques et plus 
efficaces des campagnes de lutte contre les glos- 
sines au moyen d’insecticides. 

1, -La végétation. se* rapports avec les 
glossines 

L’existence d’une population de glossines est 
subordonnée à trois grands facteurs biologiques 

BRECHT et ‘CHRISTIAENSEN (1956) sont inti- 
mement liés et chacun a une influence plus ou 
moins prépondérante suivant l’espèce de tsétsé 
et la région envisagée. 

La végétation est un de ceux sur lesquels I’ac- 
tion de l’homme peut le mieux s’exercer, et cette 
action a été un des plus ancfens moyens étudié 
et utilisé pour lutter contre la tsétsé. II est généra- 
lement admis qu’une végétation arborée est 
indispensable à la tsétsé et qu’u,ne végétation 
uniquement herbacée lui est défavorable. 

En certains cas des entomologistes ont mis en 
évidence l’association étroite des tsétsés avec 
des groupements végétaux très souvent carac- 
térisés par la présence ou l’association d’espèces 
particulières dans des régions ou à des époques 
de l’année déterminées. De ces observations 
nous retiendrons les plus significatives et les 
plusdétaillées à notre avis celles de JACKSON 
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et de NASH pour G. mowlons en Afrique Orien- 
tale (1) et celles de K. R.S. MORRIS pour G. pal- 
polis et G. tachinoides au Ghana. JACKSON et 
NASH ont étudié le comportement de G. morsitons 
au Tanganyika et ont constaté que certains types 
de végétation étaient fréquentés par des groupes 
distincts de glossines classés suivant leur état 
et leurs besoins. Ces deux auteurs distinguent 
ainsi pour G. morsltons principalement deux 
sortes de terrains : les terrains d’alimentation 
et les terrains de reproduction ou l’habitat réel. 

Les terrains d’alimentation ou zonesàfemelles 
sont en général découverts. On y  capture sur- 
tout des femelles, des éléments jeunes, ainsi que 
des individus affamés. 

Les terrains de reproduction, zones à mâles, 
sont boisés, souvent caractérisés par certaines 
espèces arborées ; dans les captures prédominent 
des mâles, des individus plus ou rnouns repus. 

NASH (1930) écrit «... S’il n’existe pas de ter- 
rain découvert, une route peut alors constutuer 
un terrain d’alimentation. Ces régions peuvent 
être identifiées par le pourcentage relativement 
élevé des femelles et le degré d’inanition mar- 
quée de la mouche. Les. tsétsés capturées dans 

,I’habitat réel comprennent un faible pourcen- 
tage de femelles et sont bien nourries. » 

Ainsi, paradoxalement, l’abondance des fe- 
melles dans les captures n’indique pas une zone 
de reproduction. 

Au Mutura, VAN DEN BERGHE, LAMBRECHT 
et CHRISTIAENSEN (1956) ont montré que G. 
morsitons n’avait pas de terrains d’alimenta- 
tion bien définis et ont attribué cela au fait que 
la zone à mouches (fly-belt) est ici petite, isolée, 
non habitée et giboyeuse. 

Pour d’autres espèces on a pu établir qu’il 
existait différents terrains, ainsi G. CHORLEY 
in JACKSON (1933) décrit pour G. poipolis (G. 
fiscipes) trois sortes de gîtes : gîtes de repos. 
gîtes d’olimentatlon, gîtes de reproduction, les 
deux premiers nettement caractérisés par leur 

(1) II y  o des années que l’on a émis l’idée que les 
mouches irétrér pourraient être exiermin&s en dbtrui- 
mn+ les portier essentielles de leur hobilai, SHIRCORE 
(1914) : JACK (1912). L’idée iut d&elopp& par SWYN- 
NEWTON sous les ordres de qui LIU TANGANYIKA. 
JACKSON et NASH s’efforcèrent tous deux dedéflnir 
les ac+ivi+& de G. morsifans en relation avec les differentr 
types de végétation oti on la rencontre. FORD. (1954). 

localisation et leur type de végétation. II semble 
que pour les espèces de forêt et pour les régions 
très ou moyennement boisées les terrains de 
reproduction ne soient pas nettement distin- 
guables, par contre un terrain d’alimentation 
sera constitué par tout terrain naturel ou arti- 
tÏciel : route, clairière, surface des eaux : on y  
constatera généralement dans les captures une 
proportion beaucoup plus élevée de femelles 
que dans les autres points. A ce propos comme 
nous le verrons plus loin, un éclaircissement de 
protection trop peu étendu risque de ne créer 
qu’un terrain d’alimentation avec augmenta- 
tion de la densité des mouches et contact plus 
étroit entre la tsétsé d’une part, l’homme ou le 
bétail de l’autre, c’esi-à-dire exactement le con- 
traire du but recherché. 

K. R. S. MORRIS, en Gold Coast, a étudié le 
comportement de deux espèces G. polpolis et G. 
iochinordes dans la zone de savane boisée 0 
l’Ouest de la Volta Noire, à proximité de la 
Côte-d’ivoire, au Sud-Ouest de Bobo Dialasso. 
En saison ,sèche ces deux espèces se concentrent 

dans des points boisés où K. R. S. MORRIS CL 
noté la présence constante de certaines espèces 
arborées en association (VOIT liste à la fin). 

II. - Les divers types d’éclaircissement 

Les observations de JACKSON, NASH et 
MORRIS ont permis la mise en pratique de cer- 
taines méthodes d’éclaircissement sékxtif. 

FORD a prés&téau Congrès de Prétoria (1954) 
un bon exposé des différentes campagnes de 
déboisement’sélectifentreprises enAfriqueOrien- 
tale qui ont abouti 8 des résultats satisfaisants, 
souvent améliorés par l’emploi de la photogra- 
phie aérienne (2), et la modification des enquêtes 
entomologiques préliminaires. 

FORD conclut que dans le déboisement sélec- 
tif, la sélection impbrte plus que le deboisement 
et que les connaissances ainsi acq&s devraient 
permettre Une utilisation restreinte mais effi- 
cace des insecticides. 

(2) FORD foi+ remorquer qu’en Ouganda lo photogra- 
phie aérienne ne permet pas I’idenlification de certoinr 
foyers caraciérisés par une vQé+a+ion arbor& à double 
étage. 
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K. R. S. MORRIS a lutté contre les concentra- 
tions de tsétsés en saison sèche uniquement par 
l’abattage des espèces abritant électivement 
des gttes de concentration. Cette méthode n’est 
valable, expose l’auteur, qu’à condition de 
s’attaquer à un r&eau hydrographique entier 
,qui sera mis à l’abri de nouvelles immigrations 
par l’établissement d’une barrière d’éclaircisse- 
ment. Cette méthode Q abouti dans les régions 
traitées à l’élimination pratiquement totale des 
tsétsés. 

Pour mieux appréhender les différentes moda- 
lités d’intervention, il est nécessare de décrire 
les différents types d’éclaircissement utilisés : 

A. - Eclaircissement total. 

Ce type d’éclaircissement consiste en I’enlè- 
vement de toute végétation boisée sur une plus 
ou moins grande étendue et a pour premier 
objet la suppression de tout contact entre la tsétsé 
et l’homme ou le bétail 

a) Eclaircissement de protection. 

II fout ranger dans cette catégorie I’éclaircis- 
sement de protection mis en pratique en Gold 
Coast par MORRIS (1946) : cet auteur indique 
que cette méthode n’est relativement efficace que 
si les éclaircissements pratiqués en une région 
donnée sont faits dans le plus d’endroits possibles 
sur une grande surface, des éclaircissements 
?rop exigus créant d’artificiels terrains d’alimen- 
tation (voir plus haut) ; MORRIS estime qu’un 
éclaircissement en longueur de 400 m peut ame- 
ner une réduction des mouches de 70 p. 100 de 
800 m une réduction de 60 à 90 p. IOC, d’1,600 km 
l’exclusion de presque toutes les mouches ei 
note que des éclaircissements de 8 km son1 
encore traversés par des mouches. 

NASH (1940) préconise pour des éclaircisse- 
ments de protection petits et isolés 275 m d’abat. 
tage total, en qnont et en aval, 365 m pour G 
palpolis mais ces distances sont à son avis ineffi. 
,caces en saison des pluies pour les cours d’ea 
,permanents. 

b) Barrière d’éclaircissement. 

L’éclaircissement total est dans certains ca: 
~qualifié de barriere d’éclaircissement, ayan 
pour but d’isoler une région donnée d’où l’or 

dura éliminé les tsétsés. WHITESIDE (1958con- 
lrès de Luanda) nous fournit les chiffres suivants: 
IOUT G. palpalis 8 km sont un minimum, il 
zut donc, estime, l’auteur, que pour être éco- 
lomique une telle barrière protège une très 
irande région, pour d’autres espèces impor- 
entes de tsétsés une barrière efficace doit 
Itieindre au minimum 3 km. 

L’éclaircissement total uniquement employé 
je s’est révélé jusqu’ici que comme une méthode 
:oûteuse et aléatoire. On lui o. préféré d’autres 
néthodes commedivers écJaircissements partiels 
beaucoup moins coûteux, souvent plus efficaces 
:t qui en respectant une grande partie de la 
végétation arborée préviennent les effets néfastes 
i’un déboisement total : érosion, etc... 

L’éclaircissement total n’est plus depuis long- 
‘emps employé que dans les barrières d’éclair- 
:issement adjointes à des opérations d’éclair- 
rissements partiels ou à des pulvérisations d’in- 

zcticide. 

B. - Eclaircissements partiels. 

Ils ont pour objet l’éradication totale ou loca- 
lisée des tsétsés tout en conservant une partie 
de la végétation arbor&z. 

Ces éclaircissements parttels peuvent Intéresser 
un groupe de végétation type caractérisé ou non 
par l’existence de certaines espèces arborées. 
Parmi ces ,écloircissements partiels l’on peut 
distinguer l’éclaircissement partiel de NASH, 
l’éclaircissement dIscriminatif et I’éclaircisse- 
ment SélectIf. 

L’éclaircissement partiel de NASH (1940) 
consiste en l’enlèvement de toute la végétation 
qui constitue les @-ois latérales de l’habitat 
de G. tachinoides dans certains îlots forestiers. 

L’éclaircissement discriminatif et I’écloircisse- 
ment sélectif sont assez voisins et souvent con- 
fondus. On comprend généralement sous le 
terme d’éclaircissement discriminatif l’abattage 
de tous les arbres d’un groupe de végétation 
donné, suivant que ces groupes de végétation 
sont ou réunis et étendus ou espacés l’on 
aboutit à un éclaircissement total ou à un éclair- 
cissement partiel. L’éclaircissement sélectif tel 
celui pratiqué par MORRIS est, comme nous 
l’avons vu, toujours un éclaircissement partiel, et 
le plus ménager de la végétation arborée. 
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C. - L’éclaircissement obstructif. I tion par la mouche adulte. On trouvera aussi 

Cette mëthode très particulière. décrite par 
bien des gîtes à pupes dans l’habitat mêmede la 

NASH et STEINER (1957), consiste en l’abattage 
glossine que dans la zone d’alimentation ainsi 

des arbres le lona des rives d’un cours d’eau, 
qu’aux points de dispersion en saison des pluies. 

l 
Seule à la fin de la saison sèche existe une con- 

les troncs des arbks étant lassés dans le lit du 
cwrs d’eau : expérimentée contre G. @polis 
en Nigeria du nord dans la zone des savanes, 
cette variété d’éclaircissement paraît agir d’une 
part en bloquant le vol libre de la tsétsé au-des. 
sus de la surface de l’eau, c’est-à-dire en sup- 
primant un terrain d’alimentation. d’autre part 
en créant des conditions défavorables pour les 
hôtes : gibier. Cette méthode a donné de bons 
résultats en amenant en moins de trois mois 
I’&radication de G. polpoiis, mais, en général, 
pour être efficace et rentable, elle doit intéresser 
une large superficie isolée par des barrières 
d’éclaircissement. 

centration des pupes dans les lieux de refuge, 
la population entière,se concentrant alors dans 
ces aires relativement restreintes. » II n’est tou- 
tefois pas exclu qu’une étude des groupes d’âges 
et du rapport des sexes dans les captures ne 
puisse nous donner (même pour des espèces 
aux lieux de ponte très disséminés) des estima- 
tions appréciablesde l’époque et même des lieux 
de ponte, comme les observations faites par 
SQUIRE (1950), en Sierra Léone, sur G. poipalis, 
l’ont démontré. Ces estimations peuvent donc 
être très précieuses en tant qu’indications de 
l’époque et peut être du lieu d’application de I’in- 
secticide. 

III. -Application des observations précédentes 
aux campagnes de lutte par insecticides et 
rôle &entuel de la détermination des espèces 
végétales arborées. 

Beaucoup de récentes campagnes de pulvéri- 
sations d’insecticides ont montré que les pulvéri- 
sations localisées pouvaient avoir des résultats 
aussi satisfaisants que des pulvérisations géné- 
ralisées. 

a) Cites de reproduction et gîtes de repos. 

La méthode la plus économique et la plus effi- 
cace est en principe celle qui s’attaquerait uni- 
quement aux gîtes de reproduction, mais hormis 
certains cas particuliers leur localisation paraît 
assez ardue. II est difficile de la baser uniquement 
sur la présence des pupes, même pour des espèces 
comme G. morsitons qui .z des lieux de pontes 
plus localisés que d’autres espèces comme G. 
polplis, car cette présence des pupes ne donne 
qu’une faible indication sur l’ensemble des lieux 
de ponte ; ainsi JEWELL (1957) estime que des 
recherches scrupuleuses de pupes de G. morsi- 
fans n’arrivent à fournir que 10 à 50 p, 100 des l 
pupes réellement pondues etVAN DEN BERGHE, 
LAMBRECHT et CHRISTIAENSEN (1956) font 
observer que << la présence de pupes en un en- 
droit déterminé de la zone à glossines n’a pas de 
signification déterminante quant à sa fréquenta- 

Les gîtes de reproduction et de repos sont sou- 
vent communs, quelquefois distincts. Les véri- 
tables gîtes de repos sont fréquentés par des 
mouches repues ou peu affamées, qui n’ont donc 
que peu de tendance 0 se posersur lecaptureur: 
la présence de ces mouches sera de ce fait 
difficile 0 établir. 

Certains artifices ont permis de préciser des 
gîtes de repos, comme en ont fait la preuve les 
méthodes de détection nocturne de certaines 
espèces (voir JEWELL 1956-58). 

b) Terrains d’alimentation. 

C’est en ces endroits que s’établit le contact 
entre la mouche et l’homme ou le bétail ; c’est, 
au point de vue contamination par les trypano- 
somes, la zone dangereuse par excellence et, 
selon certains, pour cette raison la seule à trai- 
ter par les insecticides : mais une telle théorie 
implique le traitement du plus grand nombre 
possible de terrains d’alimentation avec des insec- 
ticides de forte rémanente. 

Le plus souvent, dans les campagnes de lutte 
par insecticides, on a adopté la solution qui con- 
siste à ne traiter qu’une certaine végétation arbo- 
rée 0 une hauteur déterminée où les tsétsés sont 
le plus souvent observées : ce ne sont pas à pro- 
prement parler des gîtes de repos comme définis 
plus haut, ma,is les résultats obtenus par cette 
méthode se sont montrés assez ,souvent satisfai- 
sants. 
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c) Nécessité de I’enquêle préliminaire. 

Il, esf nécessaire de bien connaîfre l’écologie 
des tsétsés avant toute compagne insecticide. 
Dans une étude sur G. morsitans déjà citée, VAN 
DEN BERGHE, LAMBRECHT et CHRISTIAEN- 
SEN écrivent page 55-56 « 51 nous voulons 
comprendre le comportement, le mouvement, 
la densité d’une communauté de glossines, il est 
nécessaire de délimiter et de définir ces diffé- 
rents biotopes. Au point de vue pratique ces con- 
noissoncer sont d la base des mesures d’éradico- 
tien. Les mesures de débroussaillement sélec- 
tif, par exemple, non basées sur des données 
objectives et précises seront le plus souvent 
vouées à l’échec. »Commentant l’échec d’une 
opération de déboisement dirigée contre G. 
pollldipes, WHITESIDE (1958) écrlt«nous savons 
aujourd’hui que cette mesure était vouée à I’é- 
chec, qu’elle a réellement échoué, que le résultat 
relaté était dû h une erreur d’observation ei que 
les déductions relatives à l’éthologie de la 
mouche étaient également erronées ; en consé- 
quence G. pollidipes a fait sa réapparitlon SJT 
la colline de N’THANGU ei s’y trouve encore 
aujourd’hui ». 

d) Gîtes de concentration. 

II est en pratique souvent difficile de distinguer 
les différents biotopes où l’on pourrait attaquer 
10 mouche le plus efficacement possible et très 
souvent ces biotopes ne correspondenf pas à des 
espèces végétales données. 

Par contre, à la limite d’expansion d’une 
espèce, une méthode d’attaque des gîtes de con- 
centrailon de la tsétsé pendant la saison sèche 
s’inspirant de la méthode préconisée par MORRIS 
pour l’éclaircissement sélectlf peut se montrer 
des plus profitables. 

Au Ghana. MORRIS a donné une liste des 
espèces abritant les gîtes de concentration, cette 
liste vaui également pour le Togo et laCôte- 
d’ivoire, du 8e parallèle nord jusqu’à la limite 
nord de la savane boisée qui est aussi approxi- 
mativement la hmiie des zones d’expansion des 
glossines du groupe palpal& Les observations 
de MORRIS permettent de penser que des con- 
ditions identiques pourraient se retrouver dans 
les zones d’expansion des tsétsés. là où les chutes 
annuellesde pluievarientde500à1.375mm avec 
vne saison sèche d’au moins 4 à 5 mois. L’action 

des insecticides, dans les seuls endroits où la 
tsétsé peui trouver un abri la protégeant des 
conditions défavorables de la saison sèche, peut 
donc amener l’éradication de la mouche, sous 
réserve des indications fournies par l’auteur pré- 
cisant de traiter un réseau hydrographique isolé 
par des barrières de protection suffisantes pour 
empêcher toute réimmigration. 

IV. - Conclusions 

1) Pour les espèces du groupe palpalis. 

C’est surtout par la déiermination de certains 
gîtes de concentration de saison sèche (dits 
également foyers primaires), détermination 
basée sur le diagnostic de ceyiames espèces 
arborées qui se trouvent constamment associées 
0 ces gîtes, que l’on pourra trouver les indica- 
tions les plus utiles pour une campagne de lutte 
contre ces espèces au moyen d’insecticides. 

2) Les blotopes de G. morsifons sont différents. 
mais l’on peut envisager de luiter avec succès 

contre cette espèce par le traltement, au moyen 
d’insecticides à rémanente élevée, de certains 
foyers primaires caradérisés par certaines 
formations ou espèces végétales, mais cette 
méthode ne peui se justifier. comme l’a démon- 
tré l’expérience, que 51 la zone à G. morsifons 
à récupéyer est de peu d’étendue, bien isolée 
et peut immédiatement après les opérations êire 
occupée ei mise en valeur. 

Nous reprenons ci-dessous les listes d’espèces 
arboréescitées parMORRIS (K.R.S.)en 1946(11), 
formant l’habitat des mouches en saison sèche 
et en saison des pluies. 

1. -Arbres spécifiques de la zone à mouches, 
formant I’habitat’de la saison sèche. Ces espèces 
sont toujours enlevées dans I’éclaircissemeni 
sélectif. 

Alchornea cordifolio Mtill. Arg. 
Allophylus ofriconus P. Beau~. 
Anfidesmo verwsum Tul. 
Berlinio heudeloiiono Baill. 
Conthium hispidum Benth. 
Cehs integrifolia Lam. 
Colo lourifoh Mat. 
Combretum ocufum Lova. 

Combrefun obbreviotum Engl. 
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Cynometra vogelii Hook. 
Diolium guineense Willd. 
Dissomerio crenoio Bath. 
Ficus congensis Engl. 
Garcmio boikieono Vesque 
Mimosa osperoto Linn. 

Morelia senegolensis A. Rich. 
Pterocorpus sanfolinoides L’Her. 
Raphia vinifero P. Beau~. 
Soiix ledermonnii Seemen. 
Sesbonia puncfoto DC. 

Syzygium guineense DC. 
Vernonio omygdolino Del. 
Vitex chrysocorpo Planch. 

La liste ne comprend pas les lianes ni les 
plantes grimpantes telles que Poullinio pinnota 
Linn. et Quisquolis indica Linn., qui sont présentes 
dans beaucoup d’associations de la zone à 
mouches et sont coupées avec celles-ci, mais qui 
par elles-même ne constituent pas l’habitat prin- 
cipal. Les arbrisseaux marqués d’une croix sont 
en bordure. Ils entrent souvent dans la composi- 
tion de l’habitat de saison sèche, mais dans les 
éclaircissements de Komba on les a laissés re- 
pousser après éclaircissement initial, et bien que 
la majeure partie de cette nouvelle végétation 
soit à portée de la migration de saison des pluies, 
elle n’a pas réussi à héberger des mouches 
pendant la saison sèche. 

II. - Espèces qui avec ou sans les arbres du 

groupe 1, forment habituellement l’habitat de 
saison des pluies mais ne sont pas spécifiques de 
la formation d’un habitat de saison s&che. Ces 
Espèces ne sont jamais coupées dans I’éclaircisse- 
rient sélectif mais peuvent être coupées dans 
“éclaircissement de protection. 

Anogeissus leiocorpus Cuill. et Perr. 
Bombuso sp. 
Corisso edulis Vohl 
Cossio sieberiona DC. 
Chrysophyllum obovotum Bank. 
Combretum micranthum G. Don. 
Colo cordifolio R. Br. 
Cordio myxo Linn. 
Balaniies aegyptiaco Del, 
Dichrostochys glomeroto Htitch. et J.yM. 

Dalz. 
D~ospyros mespiliformis Hochst. 
Fogoro xonthoxyloides Lam. 
Ficus spp. 
Kigelia oethiopico Sprague 
Londolphio oworiensis P. de Beau~. 
Molocantho alnifoolio Pierre 
Mitrogyno inermis 0. Kuntze. 
Oncobq spinosa Forsk. 
Sorcocephalus esculentus Afzelius. 
Tamarindus indico Linn. 
Uapoca guineensis Müll. Arg. 
Vongueriopsis leucadermis Hutch., et J. M. 

Dolz. 

SUMMARY 

Tre,re flier and vege+otion. “se of 3elective clearing and of insecticider. 

After reviewing the main iechnicr of cleoring, and chiefiy ihe seleciive 
clearing, used in ihe control oftzetse fly, +he author shows in which condltionr 
the experience goined in these cleoring campaignr might be used in the 
seleciive rpraying of insecticide. 

RESUMEN 

El auior nota Ix principales iécnicas de desmonte utilirodas en la lucha contra 
las glosinos, porticulormente las del dermonte selectivo. Luego expone de que 
mariera 10s conocimientos adquiridor duronte estas cainpofias de dermonfe 

podrion ser utilizodor en SI empleo relectivo de las pulverizacioner de 10s in-, 
secticidor. 
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Maladies à virus 
./ ,,,,,, 
821 D,ELAY (P. p.), STONE (S. S.), KARZON 

.(D. ,T.). KATZ (S.). et ENDERS (J.). - 
‘, Réponse clinique et immunologique des 

hôtes: non naturels,à l’inoculation par les 
virus de la rougeole,.de la peste bovine et 

;de :la maladie de Carré. (Clinical and 
,immune response of al,ien hosts to inocula- 

,, tion with measles, ri,nderpest. ond canine 
~.‘, distemper, viruses). Am. ,J, Vet. Res.. 1965, 

26 (115) : 1359-73. 

Jroducticn du résumé des auteurs. 

Les auteurs ont déterminé les relations sérolo- 
giques et ,im~unolagiques existant entre les 
virus de la rougeole, de la pesté bovine et de la 
maladie de CARRÉ.’ chez les bovins, le chien et 
le’sin+. ” 

Dès anticorps hklogues sont élaborés chez 
le: bovins inpcules avec le virus de CARRÉ. mais 
il,n’y a aucune réaction sérologique croisée avec 
le V$JS de ,Ia rouge,ole ou celui de la peste bovine 
et les bovins ne sont pas protégéscontre les inocu- 
lations d’épreuve par le virus bovipestique. Les 
sérums de b,ovins inoculés avec le virus de la 
ro,ugeole ne contiennent aucun anticorps contre 
la rougeole, !a peste ou la maladie de CARRÉ ; 
ces animaux sont sensibles à une Infection d’é- 
preuve avec le virus bovipestique. 

Bien que le virus de la rougeole ne provoque 
pas ,I’apparition d’anticorps ontibovlpestique 
chez les bovins, il la provoque chez le chien. 

Des, chiens inoculés avec le virus pestique 
eurent des anticorpvcontre la rougeole et la 
peste, mois pas contre la maladie de CARRÉ : ils 
étaient devenus réfractaires à l’inoculation d’é- 
preuve par le virus de CARRÉ, malgré l’absence 
d’anticorps décelables contre ce virus. 

Le taux’de2 anticorps anti-morbilleux dans le 
sérum dés chiens inoculés avec le virus bovi- 
pestique excède celui que l’on trouve chez les 
chiens inoculés avec le virus de la rougeole. ‘Le 
virus morbil,leux n’arrive pas’à stimuler chez le 
chien la production d’anticorps anti-maladie de 
CARRÉ et provoque l’apparition d’un taux mi- 
nime seulement d’anticorps anti-rougeole et 
anti-peste. Une seule injection de virus de la rou- 
geole protège néanmoins les ,chiens contre les 
inoculations d%preuve de virus de CARRÉ. Les 
taux d’aniicorps contre la rougeole, la peste et la 
maladie de CARRÉ s’accroissent après les inocu- 
lations d’épréuve. 

De faibles, taux d’anticorps antibovipestiques 
furent décelés dans les &rums de 5 des 9 singes 
inoculés avec le virus de la peste ibovine. Trois 
de ces 9 sérums neutralisaient 4galement le virus 
de CARRÉ. Des anticorps antimcrbilleux furent 
trouvés dcins un’seul des 9 sérums après I’inocu- 
lation de virus bovipestique et 5 des autres 
sérums n’en possédaient qu’après l’inoculation 
d’épreuve par le’virus de la, rougeole. Les taux 
d’anticorps pestiques ne furent pas Influencés 
par l’inoculation d’épreuve avec ce dernier 
virus. 

Des singes inoculés avec le VITUS de. CARRC 
présentèrent une réaction fébrile et leurs sérums 
neutralisèrent ensuite les virus bovipestique et 
de CARRÉ. Le complément n’est pas fixé, en 
présence de l’antigène rougeole, par les sérums 
de singe.s inoculés avec le virus de CARRÉ. 
Les essais d’inoculation, d’épreuve chez les 
singes !inoculés avec les virus de la peste et de 
CARRÉ,ne furent, pas satisfaisants car les singes 
témoins ,ne pk.3tèrent aucun signe clinique 

typique, ,~ 
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83. MALMQUIST (W. A.), FERNELIUS (A. L.) 
et GUTEKUNST (D. E.). - Interférence 
entre le virus de la diarrhée bovine et le 
virus de la peste porcine classique en cul- 
turc de cellules de rein de porc. (Interfe- 
rente of bovine viral diarrhea virus by 
hog choiera virus in swine kidney cell 
cultures). Am. 1. Vet. Res., 1965, 26 (115) : 
1316-27. 

Traduction du résumé des auteurs. 

Une souche de virus de la diarrhée bovine, 
NADL/MD, a été adaptée à des explants pri- 
maires ainsi qu’à une lignée continue de cellules 
de rein de porc. L’adaptation a été suivie par 
des titrages comparés effectués sur cellules 
embryonnaires de rein de veau et sur cellules 
de rein de porc ainsi que par immunofluores- 
cence. Une souche modiiiée du virus de la peste 
porcine, utilisée pour infecter des cellules de 
rein de porc, s’est trouvée en interférence avec 
l’effet cytopathique et la production virale de la 
souche NADL-MD adaptée. 

L’interférence par le,virus modifié de la peste 
porcine dépend de la dose et exige l’infection 
préalable des cellules. De I’interféron préparé 
par une méthode conventionnelle n’a joué aucun 
rôle dans ce phénomène. Une souche de la peste 
porcine entretenue sur le porc ne produit pas 
une interférence aussi complète que la souche 
adaptée aux cellules de rein de porc. 

L’infection précoce de la lignée de cellules 
rénales de porc par le virus de la peste porcine 
modiiié abolit l’effet cytopothique et supprime la 
production de VITUS de la souche adaptée NADL- 
MD. Cette, interférence se produit avant la for- 
mation de l’antigène soluble, car celui-ci dimi- 
nue de 2 à 4 fois et la production de virus s’a- 
baisse de près de 90 p. 100. 

L’application de ce test d’interférence rend 
possible l’étude de l’élaboration des anticorps 
neutralisant le virus de la peste porcine. 

84. JOCHIM (M. M.). LUEDKE (A. J.). et 
BOWNE (J. G.). - Réponse clinique et 
immunologique du mouton aux adminis- 
trations orales et intradermiques du virus 
de la « blue tangue ». (The clinical ond 
immunogenic response of sheep to oral and 

494 

intradermal’administrations of blue tangue 
virus). Am. 1. Vet. Res.. 1965, 26 (11%) : 
1254-60. 

Traduction du résumé des auteurs. 

Les auteurs ont étudié la réponse clinique et 
immunologique de moutons auxquels, de ma- 
tiière répétée, on injecte par voie intradermique 
et on administre per os le virusdela bluetongue. 

L’inoculation intradermique d’une dilution 
à IOF de I’inoculum viral infecte tous les mou- 
tons d’expérience et prolonge l’incubation de la 
maladie. 

Cinq des sept moutons recevant de façon répé- 
tée des doses orales de virus présentèrent des 
réactions cliniques. Un de ces cinq animaux, 
pourtant, avait un indice de séro-neutralisation 
significatif et était immun à l’injection d’épreuve 
pratiquée avec ce même virus. 

Deux des sept moutons qui reçurent par la 
voie intradermique un inoculum viral très dilué 
(10-S) furent infectés : l’un de ces deux animaux 
s’avéra immun 0 la suite de l’inoculation d’é- 
preuve alors qu’aucun n’avait un indice de séro- 
neutralisation significatif. 

85. HOWART (J. A.) et TERPSTRA’(C.). 7 La 
culture du virus de la maladie de Nairobi 
du mouton, en culture de tissu. rhe pro- 
pagation of Nairobi disease virus in tissue 
culture).]. Camp. Path.. 1965, 75(4):437-41. 

Le’virus de Id maladie de NAIROBI d’es mou- 
tons se multiplie sur culture de cellùles testicu- 
Iaires et rénales de chevreaux et de cellules 
rénales de hamsters de 20 jours. L’effet cytopa- 
thique est visible sur les cellules rénales caprines 
dès le 6e passage et sur celles de hamster dès le 
Ier passage Avec une souche ayant subi 12 pas- 
sages sur cellules de chèvre. Le titre de virus 
obtenu est environ 103,6 DL 50 (souris) p’ar 0,03 ml 
de liquide de culture. 

L’infection expérimentale des moutons avec 
cette suspension virale provoque uiw forte réac- 
tion fébrile, une~leucopénie.~ ui écoulement nasal, 
une diarrhée:profuse et l’avortement des femelles 
pleines : leur sérum prélevé en période d’hy- 
perthermie est capable d’infecter les souris par 
la voie intrac&dbrale. Au bout de trois semaines, 
ces mêmes animaux résistent parfaitement à 
l’épreuve par une souche viru!lente. 
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86. HAMDY (A. H.). -Variants du virus 
porainfluenza 3 isolés chez des veaux cli- 
niquement atteints de maladies des tram. 
ports. (Variants of myxovirus parainfluenza 
3 isolated from calves clinicallyoffected with 
shipping fever). Jhe Cornell Veterinorion., 
1965, 55 (4) : 623.30. 

La distribution du myxovirus poroinfluenza 3 
est mondiale : une étude comparative des souches 
américaines et des souches européennes les 
montre skrologiquement identiques. 

Cependant l’emploi d’un vaccin bivalent : 
parainfluenza 3 et Pasteurella spp. ne fournit le 
plus souvent qu’une protection incomplète dans 
les cas naturels de maladie des transports, alors 
qu’il se montre bien meilleur au laboratoire 
lorsque les animaux sont éprouvés avec les 
souches homologues. 

On peut donc penser que cette insuffisance 
d’immunité dans les conditions naturelles est 
due h l’existence de voriants de ce virus. 

L’auteur étudie donc de façon comparative 
treize souches isolées de cas cliniques. 

Toutes possèdent de nombreux caractères 
ou propriétés communes d’ordre physico-chi- 
mique ou sérologique : elles montrent la même 
faculté de Produire des plages visibles en cul- 
tures de cellules rénales dans un délai de 3 à 
5 jours et sont éthéro-sensibles. 

Cependant on pourrait les classer en 2 ou 
3 groupes, en utilisant les critères suivants : sen- 
sibilité à la température de 560 C et faculté d’hé- 
mogglutination des hématies 0 humaines, de 
bceuf, de mouton, de porc, de cobaye et de poule. 

87. WHITMAN (J. E.) et HETRICK (F. M.). - 
Un test d’hémagglutination indirecte pour 
la détection des anticorps spécifiques de la 
rhlnotrochéite infectieuse bovine. (An indi- 
rect hemagglutination test for detecting 
antibody to infectious bovine rhinotra- 
cheitis virus). The Cornell Veterinorion. 1965, 
55 (4) : 613-22. 

II s’agit d’une réaction d’hémagglutination in- 
directe employant des hématies de mouton for- 
moka. traitées 0 l’acide tannique, sensibilisées 
par le virus de la R. 1. B. 

Les auteurs montrent ici que cette méthode est 
aussi efficace que le test habituel de séroneutra- 
lisation, tout aussi spécifique et d’outre part plus 
sensible. 

Les sérums anti-herpes simplex’et antimyxo- 
virus parainfluenzo 3 ne provoquent aucune 
réaction croisée. 

Les titres obtenus sont en général égaux à 
ceux que fournit la séroneutralisotion, souvent 
plusieurs fois plus grands. 

L’exécution de I’hémagglutination indirecte 
ne demande que quelques heures, alors qu’il 
faut une semaine pour effectuer une épreuve 
de séroneutralisation, ce qui est d’importance 
puisqu’un diagnostic rapide est souventprécieux. 

Cette réaction, peu coûteuse, trouve son indi- 
cation essentielle dans les études !sér~logiques 
d’ordre épidémiologique. 

88. BERRY (D. M.). - Vaccin inactivé contre 
la bronchite infectieuse. (Inactivated infec- 
tious bypnchitis vaccine). J. Corne. Pafh., 
1965. 75 (4) : 409-I 5. 

Ce vaccin est préparé avec unle souche de 
type Massachusetts, inoculée dons je sac allan- 
toïdien d’ceufs embryonnés de poule de 10 jours. 
Après deux jours d’incubation, les liquides aIlan- 
toidiens sont collectés et titrés avant d’être inac- 
tivés avec la P-propiolactone. Des tests de stéri- 
lité, et d’innocuité sont effectués avant et après 
l’addition d’hydroxyde d’aluminium comme 
adjuvant. 

Des poussins de 6 semaines sont alors vaccinés 
deux fois à 14 .jours d’intervalle 0 la dose de 
0.5 ml par voie intramusculaire. Leurs sérums 
récoltés ou bout de 28 jours ont un indice de 
séroneutrolisation comparable à celui obtenu 
avec du vaccin vivant. 

Des oiseaux vaccinés deux fois ((1 l’âge de 
10-14 semaines et à celui de 16-20 semaines) ne 
montrent aucun signe clinique après l’épreuve 
virulente et aucune chute de ponte n’est obser- 
ke, tandis que chez les oiseaux non vaccinés, 
relie-ci est manifeste et dure 6 à 8 semaines ; en 
wtre ces derniers présentent des lésions caracté- 
-istiques (congestion et hypertrophie épithéliale 
ks oviductes). 

Retour au menu



‘Maladies microbiennes ,’ 
‘89: BIB&sTE~N (E. L.). - Réactions croisées 

e?!qe les types de Posfeurello hemolytico. 
(Crpsi-reactions ,between types of Posteu- 
rello hemolytica). Jhe Corne11 Vef., 1965, 55 
(3) : 495.99. 

II existe dans la constitution antigénique de P. 
hemolylico des antigènes mineurs qui sont res- 
ponsables de réactions croisées de faible titre 
entre les différents sérotypes. Ces antigènes sont 
distincts des antigènes spécifiques de type ainsi 
que le montrent les expériences d’absorption 
réciproque, et, en règle générale, n’interfèrent 
pas dans le processus de typage. 

Cette observation est donc parfaitement com- 
parable à celle que l’on peut faire avec les 
souches de P. multocido. 

90. WOOD (R. L.). -Milieu liquide s6leciil 
utilisant les antibiotiques pour l’isolement 

de Erysipelothrix insidioso. (A selective 
liquid medium utilizing antibiotics for isola- 
tion Erysipelofhrix insidioso). Am.]. Vei. Res., 
26 (115) : 1303.08. 

Jroduction du résumé de l’auteur. 

L’auteur décrit un milieu liquide pour la cul- 
ture sélective d’Erysipeloihrix insidioso. La crois- 
sance dons ce milieu a été obtenue à partir d’un 
très petit nombre de germes viables de 8 souche: 
de cette bactérie. Ce milieu est composé d’ur 
bouillon de base au tryptose, auquel on ajouté 
5 p. 100 de sérum de cheval, 400 pg/ml de Kanti- 
mycine, 50pg/ml de néomycine et 25 pg/nil de 
vancomycine. Si on ajoute de la novobiocine à Ic 
dose de 50 pg/ml. l’odeur des coprocultures SE 
trouve réduite. 

Le bouillon au tryptose et aux antibiotique! 
facilite I’i,solement de la bactérie dans les fece! 
de porc ne contenant qu’un très petit nombre 
de germes. Le transfert après 48 h des coprocul. 
turès sur gelose au violet cristal-aride de sodium 
(milieti de PACKER) permet de retrouver faci. 
lement la bactériedans des feces contenant a1 
départ 6 à 11 germes viables par gramme, ce qu 
constitue environ le centième du nombre habi. 
tuellement décelable sans antibiotiques. 

/ l 
Introduclion. Une enquête effectuée dans le 

Uord du Queensland y  révéla l’existence d’une 
naladie ressemblant au botulisme. Les pertes, 
jurant les trois dernières années, étaient d’en- 
/iron4.000 bovins. L’aphosphorose et l’ostéopha- 
lie sont choses courantes dans les cas observés. 

Cette maladie sévit aussi dans toutes les régions 
,auvres en phosphore du Queensland, surtout 
la bordure côtière. 

La maladie est caractérisée par unA parésie 

l progressive des pahpières, du thorax, de la 
nuque et de la gorge. La mort peut être rapide 
DU bien l’animal peut traîner quelques jours. La 
guérison est rare. Aucune lésion visible à l’au- 
topsie ; on trouve seulement quelquefois des 
corps étrangers dans le rumen ou le réseau. 

Les toxines de Ciostrjdium botulinum, types C et 
D. furent trouvées chez un animal et une toxine 
de type D chez un autre. Cependant, la vaccina- 
tion pratiquée dans 10 fermes avec I’anatoxine 

l 
type C (p) de Cl. botulinum fut in&ftÎcace. 

En 1962 l’obtention d’anatoxine C et D du 
laboratoire d’,Ondersterpoort permit ;le début 
d’expériences vaccinales. 

, En mars 1963. la toxine de type D futladminis- 
trée à des bovins d’expérience et les signes cli- 
niques et nécropsiques furent identiques à.ceux 
relevés sur les~tinimaux atteints naturellement. 

L En août1962on compensa des essa(s pour voir 
si l’administration de suppléments phpsphatés 
pourrait prévenir I’qstéophagie, donc indirecte- 
ment la maladie. 

Essais d’odminrstratron de phospha’te. 

Un troupeau de 100 têtes de bétail de diffé- 

, rents âges et sexes fut entretenu sur un domaine 
de 1.400 acres (3.500 ha). Par la suite 28 ani- 
maux engrdissés furent retirés pour être vendus. 
Du superphosphate fut additionné à l’eau de 
boisson de la façon suivante : à raison de 5 livres 
(2,268 kg) par gallon (4.5461 1) d’eau, il est agité 

91. CRAVEN (C. ,P.). - Prophylaxie d’une 
maladie ressemblant (IU botulisme dans le 
Nord Queensland. (Control of a botulism- 
like disease in North Queensland). Ausf. 
vet. J., 1964, 40 (4) : 127-30. 
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dansuntonneau de44gallons pendant45 minutes 
et deux jours consécutifs. Après sédimentation. 
le knogeant est ensuite retiré et additionné à la 
citerne d’eau de boisson 0 raison’ de 1 gallon 
pour 100 gallons d’eau de boisson.,‘Durant l’es- 
sai, cette dose fut ajustée ensuite à 1 gallon 
pour 200 gallons d’eau. Des dosages de phos- 
phate furent effectués régulièrement dans le 
réservoir. 

bacciner 713 bovins. La compar&bn :fUt’ fàite 
igalement avec un troupeau témoin.. +a .:~,‘1 

iiésulfofs. 
:,<: i .; 

.., ,, 

II existait un troupeau témoin. 

Aucune mortalite dans le bétaiI,@ci&9 morts 
xrmi les témoins du Ier essai de +xcipation et 
5 parmi les kmoins du deuxième essoi., 

D’autres recherches s’avèrent n$cessaires 
want que des conclusions définitves puiss,ent 
3tre tirées en ce qui concerne’ la lutte contre 
rette maladie. 

Analyse des phosphates sanguins inorganiques : 
elle fut faite par la méthode de MOIR (1954). 
Des prélèvements furent effectués à Intervalle 
mensuel sur 10 animaux des troupeaux d’ex- 
périence et des témoins jusqu’en avril 1963. A 
partir de mai 1963, c’est 20 animaux qui furent 
testés chaque, mois. 

92. SIMMONS (G. C.) et TAMMEMAGI (L.). - 
Closfridium botulinum de type D, cause de 
botulisme bovin au Queensland. (Clostri- 
dium botuiinum type D as a cause of bovine 
botulism in Queensland). Ausf. vef.$ 3964, 
40 (4) : 123-27. 

,I 
Complément alimentaire : 

A cause de la sécheresse, un complément ali- 
mentaire fut administré sous forme de pierres 0 
lécher contenant des sels d’urée et des sels miné- 
raux dont 0.5 p. 100 d’acide phosphorique. 

Depuis de nombreuses années la maladiesévit 
2” Queensland, mais ce n’est qu’en 1957 que la 
;oxine botulique de’type D fut mise ‘en évi- 
knce. 

Résultats. 

Des fluctuations marquées se produisirent dans 
le’ taux des phosphates sanguins inorganiques 
avec, en génkral, un accroissement lorsque les 
animaux recevaient des pierres à lécher ou 
buvaient de l’eau trait&. 

L’ostéophagie cessa un temps court après que 
les animaux eussent t-e<” de l’eau traitée, mais 
réappatut durant la sa’ison humide, lorsque les 
animaux avaient accès aux mares de surface 
cequicoincida avec un faible taux de phosphates 
sanguins. 

Dans le troupeau témoin, I’ostéophogie per- 
sista. II y  eut des morts dans les deux groupes 
durant la saison des fortes pluies. alors que le 
niveau de phosphore sanguin etoit le plus bas. 

Depuis cette,date CI. bofulinum type! D a été 
détecté dans les contenus intestinaux de bwns 
xovenant de plusieurs fermes’du Queensland. 

Cet article décrit la souche de CI. botulinum 
sol& dans un cas et rapporte les études de 
foxicité pratiquées chez la souris et les bovins. 

La toxine a été trouvée dans les contenus de 
l’iléon et du jejunum.mais pas dans le duodénum. 

La sduche de CI. bofufinum füt isolée,: à partir 
3u contenu iléal par dilution et ensemencement 
:UT milieux liquides contenant des fragments de 
Yiande (Records et VALVTER. 1945 et DU- 
BOVSKY et MEYER, 1922). ainsi que sur milieux 
jolides (Difco Brai” Heart Infusion) et gélose au 
ang contenant 0.06 p. 100 de p-nitrdphenyl 
3lycerol, ce qui évite l’extension en surface des 
colonies. 

Essais de vaccination. 

Avani décembre 1962 I’anatoxine de CI. botu- 
hum de types C et D, en provenance d’Afrique 
du Sud.fut utilisée pour vacciner 802 bovins dans 
la zone infectée. Un même nombre de bovins 
non vaccinés furent gardés dans cette même 
zone sur des enclos voisins. 

Lors des tests de toxicité, la toxine de cette 
Touche administrée par voie sous-cutanée ou 
:< per 05 » produisit. selon les doses, des formes 
araiguës ou atténuées de botulisme. 

Aucune lésion pathognomonique ne fut cons- 
tatée dans les autopsies. 

En juin 1963, I’anatoxine bivalente C et D des 
laboratoires du Commonwealth fut utilisée pour 

93. EGERTON (1. R.). L Dermite mycosique 
(Streptothiicose) des bovins. ‘(Mycotic der- 
matitis of cattle). Aust. vet. J., 196% 40 (4) : 
W-47. 
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Résumé de I’oufeur. 

Une mycose cutanée bovine est largement 
répandue dons le territoire de Popouo et de la 
Nouvelle Guinée. Les pertes qui s’ensuivent sont 
la mortaI,/@ et une baisse de condition des ani- 
maux atteints. Les lésions cutanées sont des lieux 
attractifs pour les attaques de la mouche Chry- 
somyo bezziono. Le traitement des cas avancés 
est, en général, décevant. L’agent causal est, 

croit-on, Dermotophilus dermotonomw et possède 
la plupart des propriétés de la souche provenant 
de certains cas de dermatose mycotique ovine 
en Australie. La relation entrecette mycose bovine 
et la streptothricose cutanée des bovins d’Afrique. 
d’Europe et d’Amérique est discutée, mais il 
semble raisonnable de retenir la dénomination 
de << Mycose cutanée bowne ». 

Trypanosomoses 

94. WILLElT (K.’ C.). -Quelques observa- 
tions sur I’ép,idémiologie récente de la 
maladie du sommeil dans la rbgion du 
Nyonza, et ses relations avec I’épidémiolo- 
gie générale de la maladie du sommeil 
gambienne et rhodésienne en Afrique. 
(Some observations on the recent epide- 
miology of sleeping sickness in Nyanzo Re- 
gion. Kenya, and its relation to the gene- 
rai epidemiology of gambian and rhode- 
sian sleeping sickness in Africa). Trans. 
Roy. Soc. Trop. Med. ond Hyg., 1965, 59 (4) : 
374-386. 

Résumé de l’auteur : 

- L’on relate l’histoire de la maladie du %XI- 
meil des deux formes gambienne et rhodésienne 
dans la Région Nyanza du Kenya, qui a aboutl à 
une manifestation explosive à Alego et dans ses 
environs en 1964. d’lnfections à T. rhodeslense 
transmises par G. fuscipes. (G. po\poi~s fuscipes). 

- L’on donne en partie un relevé des caracté- 
ristiques de cette épidémie, des conditions qui 
peuvent y  avoir contribué et des dangers de son 
extension 0 d’autres parties du Kenya. 

- Du fait que cette épidémie contraste d’une 
façon marquée avec l’association normale de 
T. gambiense et des tsé-tsés du groupe polpolis et 
celle de T. rhodesiense et du groupe morsitons, 
l’on envisage les raisons de ces associations et 
l’on conclut que les c,pnditions habituelles sont 
les résuhats de facteurs sélectifs opérant dans les 
conditions distinctes dans lesquelles sont trans- 
mises les souches de trypanosomes. L’on fournit 
les preuves établies par le laboratoire et les obser- 

< 

< 
< 

l ( 

fations sur le terrain pour démontrer qu’il n’y 
1 aucune raison, sous réserve de conditions don- 
+es, que l’un ov l’autre trypanosome ne soit 
~5 transmis par des tsé-tsés de l’un ou l’autre 
jroupe. 

- L’on suggère que I’hlstoire relatée du mou- 
jement de personnes infectées, l’opinion alors 
:ourante que G. morsitans ne transmettait pas la 
naladie du sommeil et la présenceet la localisa- 
ion précoces de cas au Nyasaland et en Rhodésie 
-iu Nord sont conformes à la concluribn qu’aux 
environs de 1908 une souche ou des souches viru- 
entes de trypanosome infectant pour les êtres hu- 
nains ont été importées en provenancedeszones 
Ipldémiques du Congo dans les régions du Nya- 
ialand et de la Rhodésie du Nord infestées par 
ies tsé-tsés du groupe G. morslions et que cette 
ache ov ces souches capables d’infecter le 
gibier et d’être retran&mises à partlr de celui-ci 
lnt donné naissance à ce qui est maintenant 
:onnu comme J. rhodesiense. 

95. JORDAN (A. M.). - Les hôtes des glossines 
envisagés coomme le facteur principal des 
taux d’infection par trypanosomes des 
mouches tsé-tsés en Nigeria. (The Hosts 
of Giossino as the main factor affecting 
Trypanosomes infection rates of tsetse 
flics in Nigeria). Trans. Roy. Soc. Trop. 
Med. ond Hyg., 1965,59 (4) : 423-31. 

D’après le résumé de l’auteur : 

Cet article comporte l’analyse d’observations 
Intérieures relatives au taux d’infectlon par les 
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trypanosomes et aux hôtes naturels décelés par 
des épreuves sérologlques. de 9 espèces de glos- 
sine de diverses localités du Nigeria. 

- On établit une relation entre un taux d’in- 
fection élevé et une forte proportion de repas, 
pris sur des bovidés. particulièrement le guib. 
Jrogelaphus scriptus, et le buffle, Syncerus nonus. 
nombreux dans quelques localités. 

Les taux d’tnfection et Ier hôtes naturels dia- 
gnostiques par la mesure des hématies trouvées 
chez les mouches de deux espèces de tsé-tsé en 
Nigeria du Nord ont été notés par LLOYD, 
JOHNSON, YOUNG et MORRISON (1924). Un 
examefi de leurs observations montre qu’une 
relation Identique existe entre les repas prove- 
nant des bovidés et le taux d’mfectlon globale 
par les trypanosomes., 

- Les espèces de glossine qui se nourrissent 
princip,aleme,nt sur les suidés ont habItuelle- 
ment moins d’infections par les trypanosomes 
du groupe vivox que celles qui se nourrissent 
princlpalemgnt sur les bovidés, le nombre d’in- 
fections par les trypanosomes du groupe con- 
golense était approximativement le même dons 
les deux groupes d’espèces. 

- L’on suggère qu’au moins en Nigeria la 
source de nourriture des mouches est le prince- 
pal facteur inclus dans l’établissement du niveau 
d’infectlon par les trypanosomes ch$r la glossine. 
L’on discute de l’importance d’autres facteurs, 
en particulier de la température. 

96. BAKER (J. R.). - Etudes sur Jryponosomo 
avium. IV. L’évolution des formes métacy- 
cliquei infectantes dans les cultures in vilro. 
(Studies on Jryponosomo ovwrn. IV. The 
dévelopment of Infective metacyclic try- 
panosomes !” culture Q’OW” in vitro). Pora- 
sdology 1966, 56 (1) : 15-19 (Résumé de 
l’auteur). 

Une souche de Jryponosomo ovwm isolée de 
Corvos frugilegus en Angleterre a été cultivée in 
utro sur gélose au sang diphaslque, ou sur 
gélose nutritive au sang. à 2B0 C. 

Des petits trypanosomes ressemblant morpho- 
logiquement aux formes métacychques de l’in- 
seCte vecteur ont été obtenues dans les deux 

milieux. Ces formes étaient infectantes pour les 
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canaris. Ces formes étaient plus nombreuses. et 
se développaient, plus régulièrement dans la 
gélose nutritive au sang. 

A 40-410C, quelques-uns de ces petits trypo- 
nosomes se sont transformés en grands trypa- 
nosomes semblables, mais non identiques, aux 
formes visibles dans le sang des oiseaux infec- 
tés. 

97. HILL (J.). - Recherches sur I’lsométami- 
dium : Ier effets de I’lsométamidium, I’Ho- 
midium et le Pyrithidium sur le pouvoir in- 
fectant des Trypanosomes chez la souvis. 
(Studies on Isometamidium’ : the effect of 
Isometomidium. Homidium and Pyrithi- 
dium on the infectivity of Trypanosomes 
for mice). Brrt. j. Phormocol., 1965, 25 (3) : 
658-663 (Résumé de I’buteur). ’ 

10 Au cours d’expérences « in wo in YIVO », 
des souris ont été Infectées avec Jrypanosomo 
rhodesiense ou J. congolense. puis traitées, 1 ou 
2 jours aprè$ avec de I’homidium, du pyrithi- 
dium ou de I’isométamidium. Les trypanosomes 
recueillis dons le sang périphérique furent 
ensuite i,noculés, par voie intrapéritonéale, à 
des souris neuves, 2, 24 et,48 heures après le 
traitement. Les effets de ces composés sur le 
pouvoir infecfant des frypanosomes sont com- 
parés. 

20 Bien que les composés expérimentés soient 
10 ou 12,fois plus actifs contre T. congolense que 
contre J. rhodewnse dans les tests thérapeu- 
tiques normaux, il n’en est pas ‘ainsi dans les 
expériences win vive in vive ». ,En particulier, 
I’homidium, qui est environ 10 fois plus actif 
contre, J. congolense dons les tests thérapeu- 
tiquesnormaux, est100fois plusoctifcontre J. rho- 
desiense dans les expériences « in YIYO in vive ». 

30 On suppose que ces différences peuvent 
être dues à I’affinlté différente des composés 
pour les sites primaires d’agglutination des deux 
espèces de trypanosomes, à leu,r taux inégal 

d’instabilité aux sites secondaires d’agglutina- 
tion, ou 0 unecombinalson de ces deuxfacteurs. 

40 Au cours de quelques expériences « in vitro 
in vive » avec I’isométomidium et J. congolense, 
les trypanosomes ont été exposés à I’actlon du 
médicament in vitro, puis inoculés à la souris 
après lovagedansdusérumphysiologiquecitraté. 
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‘Pour une même concentration du produit, le composé est,moins actif, avec ces ‘deuxmilieux, 
médicament est plus actif dans le sérum physio- que lors des expériences « in vive ». Les raisons 
logique citraié que dans le sérum de cheval : le probables de ce coniporiemeni; sontdlscutées. 

Parasitologie 

98. BARRETO (J. L. ,M.). - Verminoses des 99. ARFAA (F.);, SABBAGHIAN (H.) et BIJAN 
animaux domestiques et leur importance (H.)- RecherChes sur ‘Schisfosomo bovis 
économique. (Verminais of domestic ani- en Iran. (Studies on Schistosomo bovis in 
mals and its economic importance), 3 page: Iran). Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg.. 
dactylographiées non publiées. 1965,,59 (6) : 681-683 (Résumé des oufeurs). 

Les maladies vermineuses sont, au Brésil, 
très répondues parmi toutes les espèces ani- 
males domestiques. 

Des enquêtes ont été menées sur le terrain 
pour étudier le niveau de contamination par les 
parasites et les cycles biologiques de ceux-ci. 

Un facteur important est le nombre d’œufs 
expulsés dans les excréments de l’animal durant 
une période de 24 heures. Par exemple, dans un 
troupeau de bovins, un adulte de 3 ans défèque 
environ 25 kg de fèces par jour et il est possible 
d’y trouver 10.000 ceufs par gramme de matière, 
ce qui représente 250.000.000 d’oeufs par animal 
et par jour !On voit le nombre presque incalcu- 
lable d’ceufs que l’on récoltera SUT des patu- 
rages où paissent 5 à 600 bovins ! 

La réinfestation des animaux est donc conti- 
nuelle et il est clair que ceux-ci ne peuvent y  
survivre. 

Les auteurs confirment la présence de Srhisfo- 
somo bovis chez les bœufs et les moutons du 
Khuzistan (Iran). Les taux d’infestation sont: res- 
,pectivement de 20,8 p. 100 et 14 p. 100. Les 
recherches effectuées chez d’autres ruminants 
dht été négatives. Le rôle de Bulinus fruncofus 
dans ICI transmission de cette infection est con- 
firmé expérimentalement et sur le t&rain. 

100. WALKER (1. B.). - Rhipicepholus car- 
nivorolis n.: sp. @xodoidea, Ixodidae). Une 
nouvelle espèce de tique de I’Est,africoln. 
(Rhrpicepholus cornivoralis sp. nov! (Ixo- 
doidea: Ixodidae). A new species of tick 
from East Africa). Parosiiology. 1966; 56 
(1) : 1-12 (Résumé de I’outeur). 

L’auteur montre, qu’en une année, un bovin 
serait théoriquement infesté avec 142 milliards 
500 millions d’mufs et le poids d’un ver adulte 
étant d’environ 0,4 g, 600 bovinsadultes héber- 
geraient 570 kg de vers. 

L’auteur ,décrit le mâle, la femelle, la nymphe 
et la larve de Rh@cepholus cornivor8lis n. SP., 
pqrasite des carnivores de l’Est africain. Les 
affinités avec le genre sont discutées. 

Au cc~urs,d’~élevage &a. laboratoire, la durée 
des stades du cycle évolutif a &é étudiée. L’ou- 
tevr donne une liste des hôtes naturels et cite 
les localités de récolte. 

II serait presque, d’après ce calcul, plus ren- 
table d’élever des vers que du bétail ! 

Si on considère que 30 p. 100 de ces vers sont 
hématophages. on se rend compte que Iaconsom- 
,motion annuelle de sang par animal est de 
547,5l. 

Ces chiffres curieux ne sont destinés qu’à atti- 
rer l’attention sur le problème primordial de la 
lutte contre les verminoses, 

101. AKLILU, (L.). - Rapport prélimin+re sur 
les propri,ét$s mollusci~ides de I’endod 
(Phytolocco dodecondro). (A Preliminary 
Reporf on the molluscidal pwperty of 
endod). ,E!hiop. Me!,., J. 1965.,‘3, (4) : 187- 
190 (Rézumé! de’ I’outeur). 

Dans la &re Assam, l’auteur a trouvé des 
mollusques et des petits poissons morts dans;des 
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Le nombre des Dorasites résistants sembla dimi- 
r 
t 

,uer au cours des passages chez les poulets “on 
raités. 

endroits où les habitants qui venaient faire leur 
lessive utilisaient le « Endod » (fruit séché du 
Phylolacco dodecandro) au lieu de savo”. 

Des études préliminaires ont montré qu’un 
extrait composé d’eau et d’endod est capable 
de tuer en 24 heures les mollus{ues hôtes inter- 
médiaires des bilharzies à des concentrations 
de 10 pour 1.000 à température normale. 

Des études ont ,été entreprises pour mettre 
en évide& le composant capable de tuer les 
mollusques, pour déterminer la toxicité vis-à- 
vis des tissus des mammifères et les doses néces- 
sqires pour tuer les poissons de différentes 
tailles. 

102. BALL (5. J,j! - Résistance à !la glycarby- 
lamlde et $ la 2 chlore 4 nitrobenzamide 
d’Eimerio tenella chez ‘le’ ,poulet. (The 
development of resistance to, glycarbyla- 
mide and 2 chlore 4 nitrobenzamide in 
Eimerio @&a in chicks). Porasifology, 
1966, 5-q (1) ‘: 25.37 (K&m$ de I’oufeur). 

Un acccroissement double de la résistanceà la 
glycarbylamide a été produit dans une souche 
d’Eimerio tenello chez le poulet. Cette souche 
reste sensible h I’amprolium, la nicarbazine, Ir 
nitrofurozone, le zoalene. le 3.5 dinitrobenza. 
mide, le 2 chlore 4 nitrobenzamide (M et B 5921: 
et la spiramycine. 

Une résistance ou moins huit fois plus grande 
a été obtenue à la 2 chlore 4 nitrobenzamidi 
(M et B 5921) dans une autre souche d’Eimerir 
tenello. Cette souche était également résistante 
au nitrofurazone, au zoalene et au 3,5 dini, 
trobenzamide. mais reste sensible 0 la glycar 
bylamide. à I:amprolium. à la nicarbazine et i 
la spiramycine. 

‘Un’test unique 0 montré qu’il n’y a pas trans, 
mission croisée de la résistance lorsque les dew 
souches résistantes sont inoculées simultanémen 
*ux mêmes oisequx. 

Un petit ‘nombre de parasites de la souchl 
résistante à la glycarbylamide fut mélangé à UI 
grand inoculum de la souche parente normale 

1 
l 

I 

lp3, HULLIGER (L.). - Culture de,trois espèces 
de ,Theilerio dansles cellules lymp,hoides in 
vitro. (Cultivation of three species of Thei- 
leria ,in lymphoid cells in vifro). J. Proio- 
ml., 1965, 12 (4) : 649-655, (Résumé de 
I’OUf~Ur). 

Les stades intralymphocytaires ‘de Theileria 
wrva, J: lowrencei et T. annulata ont été cultivés 
pendant plusieurs mois dans des cultures de 
lymphocytes de bovin associés à des cellules 
rénales de jeune hamster. 

Dans ces cultures,,les « particules theilériales » 

se muliiplient h peu près au même toux que les 
cellules hôtes. le pour&ntoge de cellules infec- 
tées et le nombre moyen de particules parasites 
par cellule testant à peu près constant. 

Pendant la mitose de la cellule hôte, le corps 
theilérial s’associe étroitement aux fib,res du 
fuseau achromatique, est tiré à port et réparti 
dans les 2 cellules filles à la fin de I’anaphase. 
Les particules theilériales simples (chromatine), 
dans le corps theilérial. se divisent par fission 
binaire ; leur division n’est pas synchrone de la 
division de la cellule hôte. 

104. BROCKLESBY (D. W.), BAILEY (K. P.) 
et VIDLER (B. 0.). - La transmission de 
Thellerio porvo (Theiler, 1904) par Rhi- 
picepholus carnivoralis Walke’r, 1965, (The 
transmission of lheileria porvo (Theiler, 
1904) by Rhrpicephalus carnrvorol~s Walker, 
1965). Parositology, 1966, 56 (1) : 13-14 
(Résumé des auteurs). 

Les auteurs ont prouvé que. dans les candi: 
tiens expérimentales, Rhipicepholus cornivoralis 
est capable de transmettre Theileria porvo. Le& 
différents stades du parasite ont été retrouvés 
dans des coupes des glandes salivaires de la 
tique. 
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Entomologie 

105. HARLEY (J. M. B.). - Fréquence sai- 
sonnière et variations diurnes de l’activité 
chez quelques Sfomowys et Tobanidoe de 
I’Ugahda. (Seasonal abundanceand diurnal 
variations in activity of some Stomoxys 
and Tobonidoe in Uganda). Bull. enf. Res., 
1965,56 (2) : 319-332 (Résumé de I’ouieur). 

Les résultats de 202 captures de 24 heures de 
Stomoxys et de Tabonidoe sur le bétail, à Lugala, 
sur la rive Nord-Est du Lac Victoria, sont donnés, 
ainsi que les résultats de 6 captures de 24 heures 
effectuées à Sukulu, à 53 km de Lugala. Toutes 
les captures ont été effectuées en 1961-63. 

Les Tabonus et Ancolo ont été plus abondants 
dans la steppe herbeuse qu’à l’Intérieur de la 
forêt riveraine du lac. Sfomoxys nigro Macq. et 
5. colcitrons (L.) ont été aussi nombreux dans les 
deux types de ,végétation, tandis que 5. omego 
Newst. était plus abondant à l’intérieur de la 
forêt. 

La plupart des espèces ont été capturées pen- 

dant toute l’année. Dans les ,deux zones de cap- 
ture, on 0 constaté un accroissement saisonnier 
de presque toutes les espèces entre mai et août. 
etànouveau en novembre ou décembre, ce qui 
correspond à la fin ,des pluies et au début de la 
saison sèche. Dons une des deux zones il y  eut 
également uneaugmentation importante dans les 
captures d’un petit nombre d’espèces en avril, au 
milieu de la saison des pluies. 

L’activité diurne des Tabonus et Ancolo fut 
plus grande vers le milieu du jour, le maximum 
exact variant avec la saison. Quatre espèces 
d’tloemofopofo présentaient un maximum d’ac- 
tivité le matin et le soir avec une faible activité à 
midi. Une cinquièmeespèce. peu fréquente, était 
apparemment plus active au milieu du jour. 
Trois espèces de Stomoxyr étaient également 
plus actives le matin et tard dans la soirée, mais 
l’activité maximum ‘d’une quatrième espèce, 
S. colcitrons, s’est située peu apr’ès midi. L’activité 
nocturne a été faible: 

Reproduction 

106. BIENFET (V.). et Coll. - Nutrition et 
infécondité chez les bovins. Ann. Méd. 
vél. (Cureghem-Bruxelles), 1965, 109 (7) : 
488-542. 

Les auteurs rappellent qu’il existe une infé- 
condité quasi naturelle chez la vache et ils 
notent que la plus grosse part des causes de 
stérilité intervient durant le développement de 
l’ceuf et non dans l’ovulation et la fécondation 
proprement dite. 

Les déséquilibres nutritionnels prennent place 
6 côté de causes infectieuses, génétiques, de fac- 
teurs très divers comme le moment de la saillie, 
l’utilisation excessive du taureau, l’âge du 
sperme, etc... 

Après ce, bref rappel de l’importance de I’infé- 
condlté, les auteurs font le point de l’état actuel 
de nos connaissances sur le rôle de la nutrition 
dans ce phénomène très important sur le plan 
économique. Dans la première partie : Revue de 
faits, 118 examinent tour à tour l’influence : 

- De I’apporténergétiqueetprotéique. 
- D,u ‘phosphore et du rapport Ca,‘P 

de la ration. 
- Du manganèse. 
- Des Fstrogènes (phytoceslrogènes). 
- De l’iode. ,, 
- Du cuivre. 
- Du cobalt. 
- Du carotène et de la vitamine A. 

433 

Retour au menu



Pâturages - Plantes fourragères 

107. DAVIDSON (R. L.). - Régénération natu- 
relle des paturoges sur jachères avec ou 
sans fertilisants en Afrique du Sud. (Natu- 
cal regeneration of grassland on fallows 
with and without fwilizers in South Africa). 
Emp. J, exp, Agric., 1964, 32 (126) : 161-5, 
Bibi. II (Frankenwold Fld Res. Stn., Univ. 
Witwatesrand Johannesburg). 

Une étude des changements de la flore pen- 
.dant 8 ans sur des jachères dans le Haut Veld. 
traitées avec doses différentes d’engrais Net P. 
,montre que des paturages utiles peuvent être 
obtenus sans resemer les espèces. Des appli- 
.cations annuellesdeS67,5 kg/hadesuifateammo- 
niacal, 227 kg/ha de superphosphate, ont pour 
résultats une croissance vigoureuse des plantes 
.annuelles dans les deux premières années ; elles 
~sont ensuite remplacées par des espèces vivaces, 
,principalement par Eragrostis curvuio. L’expérl- 
‘mentation fournit un guide de sélection pour les 
espèces fourragères locales que l’on sème dans 
desterrains de cultures. 

~108. AWAN (A. B.). -Fertilisation de vieilles 
prairies à Jaragua en Honduras. (Ferti- 
lization of old Jaragua postures in Hondu- 
ras). Congrés de Sâo Paulo. 7.21/1/1965: 

Une vieille Prair(e d’Hyporrhenio rufa à 100 m 
ait. a re$u O-120 kg N urée/ha et 80 kg P,Oj et 
K,O/ha ou pas de P et K. P et K augmentent la 
réponse du ta,ux de matr&re sèche à l’azote et 
font plus qué doubler le P contenu dons les 
herbes mais n’ont pas d’effet sur la réponse des 
,protéines brutes à l’azote. 

109. NEME (N. A.). NERY (J, P.). - Influence 
des engrais minéraux et du chaulage sur 
la production et la composition chimique 
des Légumineuses fourragères vivaces. (In- 
fluence of minera1 fertilizers and lime on 
the yields ond chemical composition of 
perennial forage legumes) (Port.) Congrès 
de Sâo-Paulo 7.21 /I/l 965. 

Trois essais furent conduits sur « terra roxa 
misturada » pour étudier les effets du chaulage 
et des engrais sur Centrosemo pubescens, Pueroria 
phoseoioides var. Javonica et Glycine jawica. Les 
premières conclusions furent : le rendement de 
G. javanica augmentait significativement avec 
les engrais phosphatés : G. javanico produisit 
9.8 t de matière sèche/ha qui fut de 75 p. 100 plus 
élevée que la production de C. pubescens et 
50 p. 100 de plus que celle de P. phoseofordes 
et poussart mieux pendant la sécheresse des 
mbisd’automneetd’hiverqueles2autres espèces. 
C. pubescens avait le plus haut pourcentage en 
protéines, celui-ci était augmenté chez C. pubes- 
cens et P. phoseoloides par le chaulage. 

110. SHENG (C. Y.). - Etude des, valeurs opti- 
males et des sources des éléments fertili- 
sants sur le Napier. (Studies on the optimum 
amour+ and saut-ces of fertilirer elements 
for Napier gras) (Chin.) J. ogric. AS~. 
China, N. 5. 1964, 47 : 49.56. Eng. 5. 
(Chung-Hsing Univ., Taichung, Formosa). 

Les rendements du Napier (Penrusefum purpu- 
reum) sont augmentés surtout par 240-300 kg N 
(sous 4 formes)/ho. La dose la plus convenable 
de P,O, est 120 kg/ho tandis qu’il faut 240 kg de 
K%O, pour une quantité N considérable. 

111, THOMAS (A.S.).- Importance des prairies 
aquatiques en Afrique. (The importance 
Africon aquatic grasses). Congrès de Sôo- 
Paulo. 7-21/1/1965. 

Beaucoup de graminées appétiblesdes marais, 
des lacs et des rivières ne sont pos obligatoire- 
ment aquatiques mais sont limitées 0 ces habi- 
tats et inaccessibles aux animaux pendant une 
partie de l’année. 

Quelques-unes de ces graminées (Echinochloo 
pyromidolis. Ponicum repens) ont une bonne pro- 
duction si on les cultive en terrains exondés. 

433 

Retour au menu



Chimie biologique 

112. SCHNEK (A. G.), PAUL (C.), HENRY (N.; 
et LEONIS (J.). -Comparaison des hémo- 
globines chez les oiseaux. BU~/. Soc. Chim. 
Bol.. 1965, 47 (12) : 2320. 

Dans une communication antérieure (1963) les 
auteurs avaient présenté les premiers résultats 
d’une étude générale des hémoglobines d’oi- 
seaux. La comparaison portait sur des caracté- 
ristiques moléculaires globales, reflétées dans le 
comportementchromatographique et électropho- 
rétiquedecesprotéines : lescinq ordres examinés 
appartenaient tous à la division des Carinotes. 

Cette étude a été développée en étendant la 
comparaison à des représentants de la division 
des Impennes et des Ratites, et aussi en amélio- 
rant les conditions chromatographiques sous 
l’angle du pouvoir séparateur et de la reproduc- 
tibilité. Les recherches entreprises confirment et 
précisent quantitativement les conclusions quant 
au nombre, à la proportion et à l’individualité 
des fractions chromatographiques identifiées 
précédemment. De plus, l’obtention de frac- 
tions homogènes a permis, dans quelques cas, 
d’étendre l’analyse comparative à certains 
aspects de la structure covalente. 

Jusqu’à présent. les hémoglobines examinées 

ne se distinguent des composants P, et P, de 
l’hémoglobine de poule ni par la nature, ni par 
le nombre des résidus N-terminaux. Par contre, 
la technique du fingerprinting et l’analyse des 
aminoacides constitutifs y  révèlent certaines 
différences. Les données recueillies prendront 
toute leur signification ultérieurement, lorsque 
le cadre des espèces considérées aura été suffi- 
samment élargi et lorsque les études structurales 
pourront porter sur des chaînes peptidiques préa- 
lablement séparées. 

Des essais d’hybridation, entre chacun des 
composants dans les hémoglobines étudiées et 
chacune des fractions de l’hémoglobinede poule, 
permettent d’espérer SOUS peu une évaluation 
raisonnable du degréde parentéentrelesespèces. 

113. KOCH (H. J.), BERGSTROM (E.) et EVANS 
(J. C.). - Les hemoglobines du ,Soumon 
atlantiqué : Solmo solor,L., Bull.,. Soc. Chim. 
Bioi., 1965, 47 (12) : 2316. 

A l’aide d’une microméthode modifiée d’élec- 
trophorèse sur :gel d’amidon on peut mettre en 
évidence chez leSaumon atlantique deux groupes 
de composantes h$moglobiniques. A pH, 8,2 
(tampon Tris-HCI) l’un des groupes migre vers 
l’anode, l’autrevers Iqcathode. Ces deux groupes 
sont toujours présents, leur proportion reste 
voisine de 50 p. 100. Toutefois le !Ombre des 
composants de chaque groupe, aussi bien que la 
proportion relative des composantes dans cho- 
cun des groupes. se modifie au cours du dévelop- 
pement individuel. 

Dans le groupe migrant vers la cathode on 
observe aux stades parr et smolt 5 composantes. 
Pendant la période de croissance intensive, qui 
succède à la « smoltification », 8 composantes 
sont nettement visibles dont 3 à vitesse de migra- 
tion supérieure à celle des 5 primitivement 
présentes. 

A,la maturation sexuelle certaines de ces huit 
composantes disparaissent quasi complètement, 
tandis que l’abondance relative des autres aug- 
mente. Déjàchez le saurnon remontant de la mer 
en direction de l’eau douce. on n’observe plus que 
quatre composantes cathodiques bien marquées. 
II en va de même chez les kelts qui, survivant 
opres la ponte, redescendent vers la mer. 

La séquence décrite s’observe en Scandinavie 
wssi bien chez les scurnons land-locked que 
:hez les formes qui ont librement accès à la mer. 

Par adjonction d’une certaine propo,rtion de 
tissu thyroïdien d la nourriture de jeunes sau- 
rnons on constate, entre autres, l’apparition 
prématurée de composantes hémoglobiniques à 
migration rapide en direction de la cathode. Ce 
-ésultat s’observe sans effet corrélatif sur la 
rroissonce des individus traités. ,, 
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Bibliographie 

114. RENOUX (G.) et GAUMONT (R.).- 
Pathologie de la production du lait. II. 
M&hodes de diagnostic biologique des bru- 
celloses animales. Les Cahiers techniques 
du Centre National de coordination des 
Etudes et Recherches sur la Nutrition et 
I’Alimentation (Extrait des Annales de la 
Nutrition et de I’Alimentation, 1966,20 (1)). 

Centre National de la Recherche Scientifique, 
13. Quai Anaiole-France Paris VIIe. 

,’ 

G. RENOUX et R. GAUMONT ont voulu ras- 
sembler dans un opuscule l’ensemble des mé- 
fhodes actuelles qui servent de bases techniques 
au dépistage des brucelloses. Le sommaire dece 
travail s’établit ainsi : 

10 Techniques de prélèvement. 

20 Techniques d’examen : 

1. baciériologiques, 
2. sérologiques, 
3. d’allergie spécifique. 

A la @scription de ces techniques s’ajoutent 
deux chapitres : d’une part la préparation et 
I’éWonnage des antigènes et de quelques réoc- 
tifs, d’autre part les méfhodes d’identification 
des Brucella. Enfin une bibliographie et une liste 
d’adresses complètent utilement ce recueil qui 
aura sa place dans tous les centres de diagnostic. 

Les techniciens de laboratoire y  trouveront 
un choix judicieux des méthodes les plus adaptées 
ou diagnostic des brucelloses, ainsi que I’interpré- 
tation de leurs résultats. documentation très 
acluelle puisque va commencer la prophylaxie 
colledive de la brucellose sur le plan national en 
France. 

Le texte est simple et très clair, ce qui contrl- 
huera certainement au succès de ce petit ouvrage, 

115. LEPINE (P,), CADILLON (J.) et CHAU- 
MONT (L.). -Manuel des inoculations e 
prélèvements chez les animaux de labo, 
ratoire. 1964, 1 volume de 120 pages 
140 illustrations. Edit. Masson. 

Cet ouvrag.i a l’avantage de condenser “m 
expérience pratique déjà longue et répond i 

1, 

/j 

!  

t 

, i 

i 

leux buts précis : initier ceux qui commencent 
1 expérimenter sur des animaux et représenter, 
)OUI- ceux qui possèdent déjà une certaine pro- 
ique, un aide-mémoire. 

Ce manuel est appelé à rendre les plus grands 
,ervices à tous ceux, et ils sont nombreux, qui 
loivent manipuler cobayes, lapins, poulets et 
coussins. souris. rats, hamsters et singes. 

On ne peut donner vo meilleur”aperçu de ce 
luide pratique qu’en mentionnant les grands 
:hapitres : 

1. Inoculations iniraveineuses. II, Prélèvements 
ie sang. Ill, Inoculaiions couranies. IV. Inocu- 
ation Intr&térine.‘V. Inoculations « per 05 » 
:t ‘instillations.! VI! Interventions’ sur I’œil. VII. 
noculatiotis intra-rachidiennes. VIII. Inocula- 
,ions intra-cérébrales. IX. Prélèvements du cer- 
mm et de la moelle. XI. Prélèvements d’or- 
ganes. XI. Prise de température du cobaye. XII. 
Matériel. XIII. Conseils et recommandations. 

116. PINCUS (G.). - The control of Feriility. 
1965, 1 volume de 360 pages (Academic 
Press, New York, London). 

Cette étude présentée par un spécialiste de 
l’endocrinologie apportera aux vétérinaires 
de nombreuses données sur le contrôle de la 
fertilité chez l’animal et accessoirement chez 
l’homme. Ce contrôle, dont les répercussions 
n’échapperont à personne tant sur le plan éco- 
nomique que sur le plan philosophique, découle 
d’une application directe des connaissances les 
plus récentes en matière d’endocrinologie. L’ou- 
vragecomporte deux grandes parties brièvement 
introduites par un rappel des processus repro- 
ducteurs et de leurfragilité chez les mammifères. 

C’est la première partie qui nous retiendra le 
plus car elle est consacrée à l’étude détaillée sur 
le plan physiologique de la spermiogenèse, de 
I’ovogenèse, de la fertilisation, du développe- 
ment blastocytaire et pour terminer l’auteur 
passe en revue l’activité biologique de certains 
composés affectant la fertilité. 

La deuxième partie consacrée au contrôle de 
la fertilité chez l’homme et la femme aborde 
l’inhibition de l’ovulation provoquée par les 
stéroides. 
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Enfin, l’exploitation de ce livre est augmentée 
par une bibliographie de 1.400 références choi- 
sies parmi près de 3.000, ce qui constitue un 
énorme travail dont le lecteur profite. 

117. REICHENBACH-KLINE (H.) et ELKAN 
(E.). - The principal diseases of lover 
vertebrales. 1 volume de 600 pages. Aca- 
demie Press 1965. 

Cette pathologie des vertébrés inférwrs vient 
très heureusement combler une lacune dans 
l’enseignement vétérinaire quoique cet ouvrage 
ne lui soit pas destiné. 

Combien de vétérinaires n’ont-ils pas eté 
gênés quand on leur demandait uneconsulta- 
tion pour poissons ou grenouilles ! Certes, I’uni- 
versalité n’est plus possible actuellement, mais 
le vétérinaire se doit de connaître au moins 
l’endroit où il peut se documenter au sujet de la 
pathologie très spécialisée. Cet ouvrage répond 
à ce but. d’outanl que dans les laboratoires on 
utilise de plus en plus ces animaux pour I’expéri- 
mentation, qu’il s’agisse de poissons, d’amphi- 
biens ou de reptiles, qui constituent les trois 
grandes parties du manuel (205 pages, 175 et 
183). 

Chaque partie constitue une véritable patholc- 
gie compkte de l’animal étudié. 

Ainsi pour les poissons, la première partie 
traite les maladies infectieuses et parasitaires. 
les tumeurs, puis les troubles dus au milieu envi- 
ronnant : nourriture, eau, toxiques. 

L’auteur envisage aussi les maladies des 
cyclostomes et l’importance des poissons comme 
vecteur de maladie chez l’homme. 

Du point de vue biologique sont envisagées la 
cicatrisation et la régénéraiion ainsi que les mal- 
formations. 

Cette importante partie se termine par des ren- 
seignements pratiques permettant de poser un 
diagnostic et d’instituer un traitement. 

On retrouve à peu de chose près le même 
ordre dans la présentation des deux autres 
chapitres consacrés aux amphibiens et aux 
reptiles. L’ouvrage est particulièrement facile 
à consulter grâce à une abondanteillustration 
(397figureset “ne planche hors-texteencouleur). 
ainsi qu’à la présence à la fin. d’un glossaire 
double indiquant la correspondance enire le 
nom scientifique et le nom vulgaire pour 370 es- 
pèces et l’habitat usuel de ces animaux. 

Pour les curieux, chaque chapitre possède une 
abondante bibliographie, en tout plus del.100 ré- 
féreilces. 
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