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INTRODUCTION 

L'immunité comprend l'ensemble des réactions de déf e nse 

mises en oeuvre lors d'une confrontation e ntre les tissus int e rnes 

d'un organisme (le "soi) d'un e part e t un corps étranger macromo­

léculaire (le "non soi") d'autre part. Il s'agira par exempl e de 

parasites, de cellul e s ou de tissus, de grosses molécules comme 

les acides nucléiques, les protéines, les polysaccharides ou une 

combinaison de ces corps. 

Ch ez les v er tébrés, l e s réactions immunolo g iques s e 

présentent sous trois modalités fondamentales 1) la réaction 

inflammatoire ou immunité tissulaire, 

des mastocytes et des granulocytes; 2) 

rel e vant e n ordr e ·principal 

l'immunité cellulaire dé-

clenchée par les lymphocyt es Tet visant à d é truire les cellules 

et tissus étrangers; 3) l'immunité humorale résultant de la sécré­

tion d'anticorps ou immunoglobulines par les lymphocytes B. 

Les invertébrés en général, et les Arthropod es e n par­

ticulier, ne disposent pas d'une gamme réactionn e ll e aussi diff é ­

renciée. 

Les dangers d'infection qui menacent l es Arthropod es n e 

sont cependant pas moindres que ceux courus par l e s v ertébrés. La 

multiplicité des habitats terrestres et aquatiques qu'ils occupent, 

la diversité de leur régim e alimentaire l e s exposent en fait aux 

intrusions d'une énorme variété de parasites : virus, bactéries, 



champignons, protozoair e s, plathelminth e s, n éma th e lmin t h e s, 

ins e ct e s e t crustacés. 

2. 

Quelqu e s un es de ces infections affectant l e s Crustac é s 

sont connues d e puis longtemps. Ce rtain e s d' e ntr e e ll es ont fait 

l'objet d'un examen détaillé plus réc e mm e nt. 

L'invasion du crabe Carcinus maenas, L. par le crustac é 

cirripèd e rhizocéphale, Sacculina carcini, e n fournit un bon 

exe mple. (V e ill e t, 1945). 

L'épizooti e de "p e st e " qui s' est abattue sur l e s popu­

lations d'Astacus en Europe occidentale, à la fin du ]9 è me si è cle, 

a e ntraîné la disparition d e c e tt e écrevisse e n de nombr e us es 

régions. Elle résult e d e la.multiplication, dans l e sang, du 

Bacillus p e stis astaci (Andr é , 19 60). 

Le s protozoaires comptent de nombr e ux parasit e s d e 

Crustacés, tels les microsporidi e s du genre Thelohania qui in fe s­

t e nt les amphipod e s Gammaru s , l e s crevettes L e ander et l e crab e 

Carcinus ma e nas (P e r e z, 1904). On p e ut c i t er aussi les ciliés 

du ge nr e Anophrys qui e nvahiss e nt le sang e t l e s tissus du crab e 

Carcinus ma e nas (Ban g , 1967); P e dio c occus homa ri, ag e nt é tiolo g iqu e 

d e la gaffkémi e ch ez l es homards Homarus vulgaris e t Homa rus 

americanus ainsi que chez la langoust e P anulirus int e rruptus 

(Rabin, 1970); les amib e s marin es Pararno eba s p,qui prov o qu e nt la 

"maladi e du crabe gris" chez l e crab e bl e u Callin e ct e s sapidus ... 

et bi e n d'autres e ncor e (Viv a r è s, 1972-73). 

Le s d e ux embranchem e nts d'helminth e s parasit e nt éga l eme nt 

un nombr e important d e Crust a c é s. Déjà von Ba e r (18 2 7) d é couvrait 

ch e z Astacus d e s kyst e s d'un Trématod e , l e Di stomum Astr a cotr e ma 

cirrhigerum. De s cystic e rqu e s d e Ce stod es par a sit e nt un c e rt ain 

nombre d e Brachyoures e t aussi l es éc r e viss e s As ta cus il s'ag it 

d e l'Hym e nol e pis t e nuirostris Rud. e t d e l'Aplop a rak s is c1.rrosa 

Korabbe (André, 1960). De mêm e , l e crabe Carcinus rn aenas h éberge 

un Némerti e n Ca rcinon e mertes carcinophila ( Vivar è s, 197 2- 73). 

L'invasion de c ert ain e s moisissur e s a été r éce mm e nt 

r éé tudié e par Unestam e t ses collaborat e urs (1970-72) ch e z Astacus 
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astacus il s'agit du champignon Aphanomyc e s astaci. 

L e s viroses par contre n'ont 

me nt et cela dans un passé très proch e 

e t al. ( 1971) sur Macropipus depurator. 

é t é id e ntifi ée s qu e rar e ­

par Vago ( 1966) et Bonami 

Pour conJurer ces menac e s toujours prés e nt e s, l e s 

Crustacés bénéfici e nt de c e rtain e s prot e ctions passiv e s mais 

aussi de c e rtains mé canism e s de d é fens e activ e . 

L' e xosqu e l e tte constitu e un e pr e mi è r e b a rri è r e . Il 

est formé de chitin e (polymè r e d e l'ac é t y l g lucos a min e ), d e 

protéine s tann ée s et d'un e ~inc e couch e d e cir e . Il assur e a insi 

un e pr e mière protection contr e l'invasion d'organism e s ét ra nge rs; 

l'isol e me nt r e latif qu'il a pport e diminu e not ab l e me nt l a p e rm é a­

bilit é sup e rfici e ll e e t donc l' e ntr ée d e mat é riau x exte rn e s solubl e 

Le tube dig e stif constitu e un e autr e barri è r e . L e s su cs 

d é truis e nt rapidem e n t un grand nombre d e microorganis e ms intro­

duits dans le tractus alim e ntair e a v e c la nourritur e . L'in te stin 

e nrob e ég al e me nt l e s r é s i dus non assimilabl e s dans un e sort e d e 

sac chitine u x ou me mbr a n e pé ritrophiqu e qui e mp êc h e l a d i ss émi n a ­

tion des parasit e s non d ét ruits et as s ur e l e ur é limin a tion rap id e 

( 0 r i h e 1 , 1 9 7 5 ) . 

Malgré toutes c e s déf e ns e s, c e rtains paras ite s parvi e n­

n e nt à s'implanter dans l'h é moco e l e ; ils s'y multipli e nt ou y g r a n­

diss e nt e n puisant g é n é ral e me nt dans l e sang l e s é l é me nts n é c es -

sair e s à l e ur croissanc e . De là, ils p e uv e nt ga g n e r l e s tissus 

e t provoquer d e s p e r t urbations plus ou moins g rav e s, pa r f oi s mo r­

t e ll e s, dans l e fonctionn e me nt d e s organ e s. 

L e s Arthropod e s n e subiss e nt p as pas s iv e me n t ce s i nv a ­

sions mais mett e nt e n oeuvr e d e n o mbr e u x moy e ns d e lu t t e . L e s 

répons e s sérologiques, contrair e me nt à ce ll e s d e s v e r té br é s, so nt 

peu spécifiques. Ell e s n'impliqu e nt pas la formation d e v ér itabl e s 

anticorps. 



Par contre, l'int e rvention d e s c e llules sanguines ou 

hémocytes est générale. Elle rappell e à c e rtains égards c e ll e 

d e s leucocytes de vertébrés. C'est pourquoi il e st lé g itime de 

4 • 

parler d'immunité cellulair e ou de r é actions d e défense c e llulaires. 

En fait, ces réactions ont surtout été étudiées ch e z 

les Insect e s. Salt (1970) a publié une r e vue générale d e s r é sul-

tats actuellement obtenus dans cett e classe d'Arthropod e s. 

Quatre modalités d'interv e ntion p e uv e nt êtr e distinguées 

la phagocytose, l' e ncapsulation, la formation d e nodul e s e t l'éli­

mination d e s toxin e s. 

Les trois pr e miers points f er ont l'obj e t d'un e é tud e 

plus approfondie dans les chapitres qui suiv e nt. En c e qui concer-

n e l'élimination des toxines , nous n e pouvons qu e repr e ndr e l e s 

constatations faites par Salt (1970) sur l e s Ins e ct es . 

"C e rtains organisme s libère nt des to x in e s dans l e s ang 

d e l e ur hôte. L e s substanc e s toxiqu e s p e uv e nt être changées e n 

composés moins nocifs grâce à d e s procédés biochimiqu e s connus sous 

le nom d e "détoxication" e t qui sont r éa lisés par c e rtaines c e llu­

l e s. L e s to x in e s sont é limin ée s du sang, soit dir ecteme nt, soit 

sous un e forme moins nociv e , par l e s cellules d es tub es d e Malpighi 

( ex crétion). Mais parfois, certaines substanc e s to xiq u e s sont 

stockées au li e u d' êt re éliminées c e tt e "s ég r ég ation" · r éa li sée 

par les cellul e s du péricarde et, dans certaines cir con stanc es , par 

l e s c e llul e s d e s tub e s de Malpi gh i, constitu e , e n qu e lque sor t e , un 

méc anism e d e déf e ns e cellulaire." 

Chez les Crustac és , nos connaissances sont b e aucou p moins 

avancées et n e reposent encore qu e sur un nombr e limit é d e travaux, 

dont c er tains sont trop anci e ns pour b é n éf ici er d es tec hniqu e s mo ­

d e rnes d'iJ1vestigation (Hardy, 1892; Nolf, 1909; Tait, 1911; 

Tait et Gunn, 1918; Toney, 1958). 

Le but d e notr e tr av ail e st précis é ment d e fai r e l e 

point des résultats acquis e t d'analys e r d e mani è r e plus syst é ma­

tique certains asp e cts d e s processus réactionn e ls d es h é mocyt e s. 
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Il sera possible alors de les comparer à c e ux qui ont été id e n­

tifiés chez les Insectes et de dégager ainsi l'unité éventuelle 

des réactions de défense cellulaires dans l'embranchement des 

Arthropodes. Nous y ajouterons certaines données obt enu e s r é c e m­

ment chez les Mollusques, de telle sorte qu'une image globale 

de l'immunité des Invertébrés pourra ~tre esquissée. 



CHAPITRE I. LES HEMOCYTES ET LA COAGULATION 

DE L'HEMOLYMPHE 

INTRODUCTION 

Les cellul e s sanguines ou hémocyt e s d e Carcinus ma e nas 

sont impliqués, notamment, dans la coa g ulation de l'hémolymph e , 

dans la cicatrisation d e s blessures et dans la défense vis-à-vis 

des parasites internes. 
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Lorsque l'hémolymphe e st exposée à l'air ou au contact 

du verre, les hémocytes s'ag g lutin e nt e t provoqu e nt un e gélifica­

tion plus ou moins complèt e du plasma. La coagulation d e l'h é mo­

lymphe repose donc sur deux proc e ssus distincts l'agglutination 

d e s hémocytes et la gélification du plasma. 

MATERIEL ET METHODES 

Pour suivr e l e s différentes étapes d e la coagulation 

nous utilisons des chambres de BÜrk e r, dans l e squ e ll e s nous intro­

duisons l'hémolymphe, telle quelle ou mélangée à d e l'EDTA (5 % 

pH 7), en proportions égal e s. 

au microscop e optique. 

L'obs e rvation s e fait dir ec t e me nt 

Certaines solutions nous ont permis de t e st er la sta­

bilité morphologique des hémocytes. Il s'agit de l'EDT A (éthyl è n e 

diamine tétra-acétat e ) à 5 % et à pH 7, de tampons phosphat e s O, 1 M 

de pH variable (allant de 2 jusqu'à 7) cont e nant 3,8 % NaCl, de 



l'AMP cyclique sous form e sodique ou non, 

de 10- 2 M , dissous dans un tampon P0
4 

0, 1 

à un e conc e ntration 

M, à pH 7,2 avec 

3,8 % de NaCl. Ces différentes solutions sont ajoutées à l'hé-

molymphe dans un rapport 1/1. 

Les hémocytes sont alors examinés au microscope optiqu e ; e t au 

microscope électronique (Philips EM 201), selon les techniqu e s 
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de fixation et d'inclusion habituelles, préconisées par M.F. 

Ronveaux (cours sur les techniques d'analys e en morphologie, 1975). 

RESULTATS EXPERIMENTAUX 

Nous pouvons distinguer trois principaux types d e cellul e s 

a) des_hémocytes_hyalins 

petites cellules, rondes ou oval e s, d e 8 p sur 6, dont l e 

noyau seul est visible, pratiquem e nt, au microscope optique. Ce 

noyau est généralement central èt son diamè tre e st d e 5 p environ. 

Dans le cytoplasme, on trouv e qu e lqu e s granules faiblem e nt opaqu e s 

aux électrons, à texture homog è n e , me surant 0, 2 à 0,5 p. 

b) des_hémocytes_semi-granuleux 

cellules ovales ou fusiform e s, r e lativ e me nt plus grandes qu e 

les précédentes. Le cytoplasme r e nf e rme plusieurs granules d e ns e s, 

sph é riques ou fusiformes, allant de 0,2 à 1 ,5 ~-

c) des_granulocytes 

cellules ovoïdes, de 13 p sur 7, bour rées de gros g ranul e s 

réfringents au microscope optique et très opaqu e s au microscop e 

él e ctronique. 

Dans les granules fusiformes, on observe parfois un e formation c e n-

trale d'apparence cristalloÏde. Les granules sphériqu e s ont une 

texture homogène; leur diamè tre varie entre 0,3 e t 2,6 f· 
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L'agglutination s e fait e ntre hémocyt es contigus, par 

contact direct, étalement et étirement d e la mass e cytoplasmique. 

Les cellul e s hyalin e s e t s e mi-granul e us e s r éagissent 

les premières une minute après l e prélèvement, d e s boursouflur e s 

soulèvent le plasmalemme en maints endroits d e la périphérie; e lles 

s' él argiss e nt, d e vi e nn e nt d e s v é sicul es qui disparaiss e nt pour se 

reformer bientôt. Quand c es vésicul e s " explosent ", l e s hémocytes 

semblent s e vid er d e leur cytoplasme tout s e passe donc comm e si 

un e substance cytoplasmiqu e était lib é r ée dans l e plasma. 

En même t emps , l es-cel lul es s'étal e nt de plus e n plus 

sur l e support e ll e s émettent d es éx pansions cytoplasmiqu es qui 

envoient, à leur tour, d e s prolong e me nts très e ffil é s, e n forme 

d' aiguill es . Ces ps eudop od e s ou " fili pod e s" s'allong e nt, assur e nt 

l e contact avec d'autres cellules plus éloignées c'est l'agré-

gation, qui s e généra lis e 5 minutes après le prélèv e ment. 

Pendant c e t e mps, l e s granulocyt e s intervi e nn e nt aussi 

après 3 minut e s environ, ils réagissent d e mani ère analo g u e . Au 

bout d e 10 à 15 minutes l e s granul e s comm e nc e nt à disp araître; 

après une demi-h e ure d'obs e rvation, l e cytoplasm e d e s cellules est 

véritablem e nt transparent. 

Chez Carcinus maenas, la gélification du plasma n'est 

qu e parti e lle. Un caillot mou, blanchâtr e , se forme en moins d e 

5 minutes, c e caillot n' e st pas "consolid é " par la suit e . 

Nous avons r éa lis é e nsuit e un e séri e d e t e sts e n vu e 

d'examiner l'action, sur l e s c e llules sangui n e s, e t plus spécial e ­

ment au niveau des membra n e s, d e l'EDTA, d e l'AMP cyclique sous 

forme sodiqu e ou non et d e différ e nts t ampons phosphat e s. 

L'EDTA qui est chélateur du calcium ionis é e mp ê ch e l'ag­

glutination et la formation d'un précipit é fin e me nt g ranul e u x . 

Donc, l e calcium ionisé jou e un rôl e dét e rminant dans la genèse 

du caillot. De même, l'AMP cyclique sous form e d'acid e libre main-



tient les cellules sanguines, plus longtemps encore qu e l'EDTA. 

Par contre, l e 3'-5' AMP sous form e de sel sodique est nettem e nt 

9 . 

moins bon la coagulation de l'hémolymphe n'est pas bloquée mais 

seulement un peu retardée. Il est vrai que dans cett e dernière 

molécule, les groupements acides sont bloqués par d e s ions sodium. 

Or, ces charges négatives pourraient bien intervenir en neutrali­

sant des radicaux ou du moins des ions positifs, comm e le calcium. 

Dans toutes les expériences, l'AMP cycliqu e é tait dissous 

dans un tampon phosphate. Nous nous sommes demandés s'il n' avait 

pas lui aussi un rôle et si oui, de quel ge nr e . Il s' e st avéré qu e 

le tampon, à lui tout seul, est aussi e fficace e t même , en général, 

meilleur. Nous avons alors voulu précis e r la gamme de pH qui s e 

révélait la plus favorable. 

A pH 2 les protéines précipitent au point d e masquer l es 

cellules; l'observation est impossibl e . 

A pH 3 il n'y a plus qu'un lég e r précipité; mais, très tôt, 

les hémocyt es émettent des prolong e ments e t s'agglutin e nt. 

A pH 4 les amas sont encore r e lativem e nt nombr e ux; les 

cellules prennent la forme de f us eaux. 

des di gitati ons apparaissent . 

Après 10 minut es e nviron, 

les h émocytes ne se déforment qu e rar e me nt e t l e nt e ­

ment. Les cellules hyalines sont "en fuseau" avec un prolongement 

cytoplasmique très court à chaque pôle. Les granulocyt e s res te nt 

bi e n ronds pendant plus d'une heur e . 

A pH 6 les hémocyt es se mainti en n ent, les uns e n fuseau, les 

autres arrondis pendant un e bonne demi-heure. Puis l es cellules 

se déforment et s'agglutinent. 

A pH 7 des amas se forment presque immédiat e ment. 

Les pH compris entre 5 et 6 semblent donc conv e nir le 

mi e ux lorsqu'il s'agit de bloqu er l e proc e ssus d e coagulation. 

Notre dernier test a été de sépar e r l es c e llul e s sanguin e s 

du plasma (par centrifugation à 3.500 r.p.m pendant 2 minutes) afin 

de départager le r ôl e de l'un et des autres. Pour c e tt e dernièr e 

expérience, nous avons utilisé, comm e précédemment, différ e nts tam­

pons phosphates, compris dans la même gamme d e pH. Le s pH compris 



entre 5 et 6 se sont avérés les plus e fficac e s mais tout e s l e s 

cellules sont déformées, bi e n avant 30 minut e s, sans l e plasma. 

Un ou des facteurs plasmatiques intervi e ndraient donc dans l e 

maintien de la morphologie hémocytaire. 

DISCUSSION 

1 0 • 

Les trois types d'hémocyt e s prés e nts chez Carcinus ma e nas 

se retrouvent également chez Erioch e ir sinensis, un autr e crustacé 

décapode bra:hyoure, étudié par Bauchau e t De Brouw e r (1972) et 

chez l'écrevisse Orconectes virilis (Wood, Podl e wski et Shenk, 1971). 

Dans les publications plus anci e nnes, différ e nts noms 

ont été utilisés pour désigner, en fait, un mêm e type d e cellul e s. 

Jones (1962) a tenté de regrouper toutes ces dénominations et r é sume 

comme suit les différentes classes d'hémocytes qui e xist e nt ch e z 

les Arthropodes en général. 

cellule souch e 

amibocyt e Ide Cuénot (1895) 

= leucocyte hyalin Id e Kollmann(l908) 

= lymphocyte de George et Nichols (1948) 

= cellule hyalin e d e Wood et Vis e ntin (1967) 

probablem e nt thigmocyt e hyalin d e Tait (1918) 

cellules hyalin e s d e Carcinus 

2. ~l~s~o~y~ = amibocyte II de Cuénot (1895) 

= leucocyte hyalin II de Kollmann(l908) 

= amibocyte de Ge orge et Nichols (1948) 

thigmocyt e de Dall (1964) 
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3. Hémocyte_granulaire = leucocyte granulaire de Kollmann( l908 ) 

granulocyte amiboïde de George et 
Nichols (1948) 

granulocytes et hémocytes semi-granu­
leux de Carcinus 

4. fy~t~c~t~ = corpuscule explosif de Hardy (1892) 

= amibocytes III et IV de Cuénot (1895) 

= leucocyte granulaire orthochromatique de 
Kol lman• • ( 1908) 

granulocyte réfringent de George et Nichols 
(1948) 

= granul ocyte à petits granules réfringents de 
Wood et Visentin (1967) 

coagulocyte de Grégoire (1964) 

cellules hyalines et hémocytes semi-granuleux 
de Carcinus 

5. Qe~o~y!ofd~ = oenocytoides des insectes (Jones, 196 2) 

= oenocytoides des mille-pattes (Ravindranath, 
1973) 

cellule protéique de Cuénot (1895) 

basophile de Hardy (1892) 

cellule sphéruleuse de Kollmann(l908) 

= granulocyte réfringent de· Toney (1958 

granulocyte à gros granules réfrin­
gents de Wood et Visentin (1967) 

= granulocytes de Carcinus 

7. ~dip~hfm~c~t~ = grand amibocyte granulaire de Dall (1964) 

Tait (1911) décr iva it, chez les crustacés, trois types 

de coagulation 

plasma 

plasma 

type A 

type B 

type C 

simple agg lutination sans gélif i cation du 

aggl utination et gélification totale du 

formation d'un gel limité initialement au 

pourtour des hémocytes puis gélification plus complète. 

Récemment, Bauchau et De Brouwer (1972) se sont repenchés 

sur le problème. Ils ont pu ainsi a ttribu er le type B à Eriocheir 

sinensis, Carcinus maenas se situe e ntr e les types B et A, la 

gé lification du plasma n'est qu e partielle, mais elle a lieu. 
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C'est chez l'écreviss e Astacus sp qu e Hardy (1892) 

découvrait les "corpuscules ex plosi f s". Il l e s décrit comme 

d e s cellules fusiformes qui, au contact d'un e surfac e étrangère 

non grasse, se contractent e n une sph è re. Aussitôt, d es expa n­

sions cytoplasmiqu e s fusent de partout e t l e s cellules pre nn e nt 

un aspect épineux. Ce proc e ssus pr e nd fin av e c la cytolyse e t 

l a libération d'une substanc e analogue à la e h zomi lin e (fribin­

ferment), qui provoque la c oag ul a tion du p lasma et la lyse des 

autres corpuscules explo si fs . 

De puis, des phénom è n e s comparabl es ont été décrits 

notamm e nt par Wood, Podl ewski et Sh e nk (1971) sur Orconectes 

virilis et par Bauchau e t D~ Brouwer (1 972) sur Carcinus ma e nas 

et Eriocheir sinensis. L e s trois types d'hémocytes int e r vienne nt, 

soit en s e vidant d e leur cytoplasme, soit e n perdant progressi-

v e ment l e urs g ranul e s. Ch ez Erio ch e ir, 

la gélification du plasma est totale 

comme chez Orconectes, 

un caillot mou se forme 

e n 3 minut e s. Après 3 ou 5 minut es , il se forme chez Orconectes 

un système à deux phas e s un caillot s emblabl e à un gel mou, 

ent ouré d'un fluide plus aqu eux (Wood, Podlewski e t Sh enk , 1971). 

Qu e ll e e st la natur e du matériel libéré par l es 

c e llules hyalines et granul e us e s ? Wood, Podlewski e t Shenk (1971) 

ont réalisé une série d e t es ts cytochimiques e t ont mis e n é videnc e , 

par métachromasie induite, la prés e n ce d'un matériel muco- ou 

glycoprotéinique dans le plasma, lors de la coagulation. "Un e 

glycoprotéine ou un e mucoprotéine (un mucopolys acc h a rid e neutre ?) 

est lib é r ée par explosion d e s v é sicul e s des cell ul es hyalin e s dans 

l e plasma." Les granules d es g ranul ocytes pa rti cipe nt auss i à un e 

phase s econdaire d e la coagulation (réaction plus tardiv e et plus 

l e nte); ils conti e nn e nt d'au tre part e n majorit é des mucopolysaccha­

rid e s neutr e s (Bauchau e t al. 1975). 

De u x hypoth è s e s différe nt e s ont été proposé e s pour e x ­

pliquer la gé lification du p lasma. 



- Les hémocytes s e crèt e nt un f e rm e nt (l e "fibrin-f e rment" 

d e Hardy ou la coagulin e de No lf) qui conv e rtit un pr é curs e ur 
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plasmatique, analogue au fibrinogèn e , 

rition du gel. Duchâteau et Florkin 

e t d é t e rmin e ainsi l'appa­

(1954), St e wart e t al (19 6 6) 

ont isolé du "fibrinogè n e " dans l e p lasm a du homard. 

- La substanc e qui compose l e g e l provi e ndrait d e s h é mocyt e s 

eux-mêmes (Bang, 1971; Solum, 1970). 

Wood a e ssayé d'id e ntifi e r un f act e ur plasmatiqu e , s e m­

blable au fibrinogène d e mammifèr e , ch e z l' é cr e viss e Orcon e ct e s 

virilis. Elle n'a trouvé aucune prot é in e ayant l e s c ar a ct é ris t iqu e s 

chimiques ou fonctionn e ll e s ~ e ce pr é curs e ur, d e plus l e s band e s 

él e ctrophor é tiques du plasma e t du s é rum sont id e ntiqu e s . Stu t man 

e t al (1968) font la même constatation ch e z l e crab e Ge c a rcinus 

lat e ralis. 

Nous avons vu qu e l'EDTA e mp ê chait l a coa g ulation d e 

l'hémolymph e . S e lon Bauchau e t De Brouw e r (197 2 ), il e s t for t 

probable qu e l'agglutination r é sult e d e la formation, par s é c ré ti o n 

c e llulaire, d'un g e l circonscrit au départ à l a p é riph é r ie c e llu­

lair e ; c e gel perm e t l'adh é r e nc e d e s h é mocyt e s. Puis, a u fur et à 

me sure que l e s vésicul e s s e vident dans l e plasma, l e ge l s' é t e nd. 

Il apparaît que le calcium ionis é d é cl e nch e la r é a c tion cortic a l e 

des cellul e s, puisqu e l'EDTA s é qu e str e l e calcium e t susp e nd l' ag ­

glutination et la gélification . 

L e s r é sultats obt e nus av e c l e s d e u x t y p e s d' AMP cycliqu e 

n e font qu e confirmer l e rôl e important jou é par l e cal c ium d a ns 

la coagulation. De plus, un ou d e s fact e urs pl a smatiq ues s e mbl e nt 

indispensabl e s pour assurer l a st a bilit é morpholo g iqu e d e s h é mocyt e s 

et enrayer tout e s les é tap e s ultéri e ur e s d e la gé li f ic a tion d e 

l'hémolymph e . 
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De nombr e u x problèm e s r este n t n éa nmoins à r é soudre 

nous e n é voquerons qu e lqu e s-uns quelle est la natur e e xa ct e du 

matériel lib éré par l es h émocytes durant la coa g ulation ? 

S'agit-il d'un e glucoprotéine ou d e différents typ es d e g lyco-

protéines pour tous l e s cru st ac és ? 

pour maint e nir les hémocyt es f u siformes ? 

Comment l e tampon P0
4 

agit-il 

Comment se fa it-il que 

la fo rm e " e n fuseau" empêch e ou, du moins, freine l'aggl utina tio n? 

Pourquoi l e s pH les plus favora bl e s sont-ils acides ? 
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CHAPITRE II. LA PHAGOCYTOSE 

INTRODUCTION 

La phagocytos e a été obs ervée chez tous l e s animaux 

comme moyen de défense immunitair e . Dans le cas d es Arthropodes, 

elle suppose qu'un corps étranger ait réussi à pénétrer dans l' 

intimité des tissus malgré l'épaisse barrière d e l'exosquel ette. 

Le tube digestif constitue dès lors la voi e d e pénétration la 

plus facile et la plus habitu e lle. 

Mais toute lésion exte rn e ouvr e un e br èc h e dans la 

muraille protectrice et comporte un e me nac e d'inf ec tion. Cer­

tains champignons pathogènes ré u ssiss e nt même à percer le rev ê ­

t e ment tégumentaire par leurs propr e s moy en s. C'est l e cas pour 

Aphanomyces astaci qui est à l'origine d'une infection gra v e , sou­

v ent fatale, pour l'écreviss e (Un e stam et Weiss, 1970). 

Très souvent, l'ag e nt inf ec tieux p é n èt r e dans l'hémo­

co e le et c'est là qu'il sera plus particulièrement exposé à la 

phagocytose. 

Si la réalité du phénomène n e laiss e place à a ucun doute, 

le mécanisme opérationnel d e la phag o cytos e n'en est pas complète­

me nt élucidé pour autant. Il pos e e n effet une s é ri e de probl è mes 

délicats qui n'ont pas tous reçu de réponses tout à fait satisfai­

santes. 

Les principales étapes du processus ont été décrites par 
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Metchnikoff dès 1892. Elles ont été récemm e nt réexposé e s par 

Bang (1967) et peuvent être résumées comme suit 

- reconnaissance qui peut mener, comme nous l'avons vu 

au chapitre à l'agglutination puis à la coagulation. 

2 - ingestion 

3 digestion et utilisation, ou symbiose, ou destruction par 

l'agent ingéré. 

Cette description s'applique aussi bi e n à la phagocytose 

des invertébrés qu'à celle des vertébrés. 

Le premier problè~e est celui de la r e connaissance. Ch e z 

les amibes et les cellules sanguines d e mammif è r e s, la phagocytos e 

n'a li eu que lorsqu'il y a e u adsorption de la particul e à la sur­

face de la cellule phagocytante (Holter, 1965); l'int e raction est 

facilité e et peut-être même nécessair e me nt initié e par la pr é s e nc e 

d e substances inductrices ou opsonines, qui stimul e nt plus ou moins 

spécifiquement la réaction d e la cellule vis-à-vis de la particule 

(N e wsome, 1967). Chez les Ins e ct e s, par contr e , ni la n é c e s s it é 

d e s opsonines, ni l e ur prés e nc e n'a ét é démontr ée (B a n g , 1967). 

Pourtant, d'après Maramorosch e t Shop e (1975), l e s caract é ristiqu e s 

d e la particule à phagocyter sont très important e s : un e alt é ration 

chimique ou une opsonisation peuvent aff e cter l e taux d'in g e s tion 

d'une particule donnée. 

L'ingestion, observé e au microscop e électroniqu e , s e 

déroule, dans le cas des Ins e ctes d'au moins trois façons di f f é ­

r e ntes 

a) formation de vésicul e s de pinocytos e pour e nglob e r l e 

liquide contenant les petit e s particul e s (L e ut e neg g er, 1967). 

b) e ncerclement des particules par d e s ps e udopod e s (Groosl e y, 

1964 et Smith, 1968). C'est le mode d'ingestion utilis é principa-

lement par les cellules des crustacés. Les ps e udopod e s émis par 

les hémocytes entourent des g outt e lettes d'hémolymph e cont e nant l e s 

particules . Les vacuoles formées de c e tt e mani è r e ont d e à 1,5 

microns de diamètre (Grimstone, Roth e ram e t Salt, 1967). 
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c) ingestion par contact dir e ct et ex tension de la membran e 

plasmatique. D'après Grimston e e t al (1967), il n'y a pas d' es -

pac e visible entre la membrane plasmatique invaginée et la surface 

d e la part~cule. Déjà en 1937, Roos e boom avait e ssay é d'expliquer 

ce phénomène "Les particules englobées se trouvent d'abord plon-

gées dans le cytoplasme; c'est s e ul e ment après qu'elles sont e n­

tourées de vacuoles." 

La digestion et donc la destruction d e l'organisme ou 

d e la substanc e ingéré e constitu e très souvent l' é tap e finale de 

la phagocytose. L e s microorganismes e nglobés sont généra lem e nt 

détruits dissolution progr e ssiv e , immédiat e me nt dans l e cyto-

plasme ou dans l e s vacuoles ·formées autour d es organism e s ing érés 

(Metalnikcv, 1924). Au c.ours d e la dig esti on, les granulocytes 

perdent leurs granules. Ces granules ont été décrits chez l es 

Mollusques, 

Ch e ng et al. 

comme des lysosom es par Feng et al. (1971) e t par 

(1974) ou e ncore comm e d e s phagosomes s econdair e s 

par Cheng et Cali (1974). Il faut ajout er qu e le lyso zyme pr ése nt 

dans le sérum de nombr e ux organism e s a son origin e dans les cellu­

les sanguines. Dès lors, la d ég ranulation ou décharg e exp losiv e 

du contenu des granules cytoplasmiques pourrait êt re, e n fait, la 

manifestation morphologique de la libération d' e nzymes protéoly­

tiques dans le milieu (Foley, 1974). 

La fonction du lysozyme sérique consiste à n e utraliser 

ou à tuer l e s microorganismes sensibl e s qui ont e nvahi l'hémolym­

phe mais qui n'ont pas été phagocyt és . Elle complète ainsi l e rôl e 

d e la phagocytose en étendant son résultat final. S'agit-il d'un 

facteur humoral ? 

La symbios e . La digestion n' est pas la seul e é v e ntuali ­

té qui accompagn e la phagocytose. Certains microorganism e s p e uv e nt 

rester vivants dans les hémocyt e s durant la mé tarmorph ose d'un in­

s ec te, jusqu'au stad e adulte. Parfois, ils r estent non seulem e nt 

vivants mais continu e nt à s e dév e lopp er dans l e s cellules qui les 

ont ingérés. 
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La phagocytose peut aussi affecter le phagocyte. L'in-

gestion de qu e lques particul e s inert e s n'a aucun eff e t; mais, quand 

les cellules sanguines absorbent beaucoup de particul e s, leur 

noyau dégénère. Comme Rooseboom (1937) l'a écrit les phagocyt e s 

se désintègrent complètement, libérant les particules dans l e sang. 

Nous nous sommes intéressés à la phagocytose pratiqué e 

par les hémocytes des Crustacés. L'examen du phénomène in vivo 

étant impraticable, nous l'avons suivi comme tous l e s aut e urs in 

vitro. 

MATERIEL ET METHODES 

Après avoir sectionné un péréiopode du crab e , nous lais­

sons tomber 5 gouttes d'hémolymph e dans un tub e d e polyallomèr e 

contenant 1,5 ml d'EDTA 5 % pH 7. Après homog é n é isation, nous 

prélevons une goutte de c e mélange et nous la déposons sur une 

chambre de BÜrker, dégraissé e . Rapid e ment, nous posons un couvr e -

obj e t et,à l 'aid e dune pipette Past e ur, nous introduisons, par capil­

larité, un e goutte de solution de carmin ou d e charbon d e bois à 

% dans d e l'eau de mer artifici e ll e . 

Nous avons aussi observé la phagocytos e d e l e vures colo­

rées d'après la méthode de Van Harreveld (1973), dans un · tampon P0
4 

0,1 M + NaCl 3,8 % de pH 4,35 ou dans d e l'EDTA 5 % pH 7. 

En vue de voir si l'opsonisation jouait un rôl e ch e z 

l e s Crustacés, l e s c e llules d e Carcinus sont isolé e s du plasma par 

c e ntrifugation à 3.500 r.p.m. pendant 2 minut e s e nviron. Pour 

c e la, nous introduisons un e s e ring ue cont e nant 0,6 ml d'EDTA 5 % 

pH 7 dans l'articulation d'un p é r é iopod e e t nous aspirons 0,3 ml 

de sang. La seringue est alors vidé e dans un tub e cont e nant ml 

d'EDTA 5 % pH 7. Après centrifugation, les c e llul e s sont r e mis e s 

en suspension dans 0,5 ml d'EDTA 5 % pH 7. Entr e t e mps, on tr a it e 

le carmin ou le charbon de bois 0,5 cc d e plasma sont mis en pré-

sence de la même quantité de carmin ou de charbon actif, à % dans 

de l'eau d e mer artificiell e . Un e goutte du mélang e c e llules-EDTA 



1 9. 

est déposé e sur un e chambre de BÜrk e r; par capillarit é , on ajout e 

une goutte de la solution "prétrait ée ". 

La phagocytose est suivi e au microscop e optique p e ndant 

un e heure. Les solutions sont maintenu e s à la t e mpératur e d e la 

glace fondante et examinées aux t e mps 5, 15, 30 e t 60. 

RESULTATS 

Comme lors de la coagulation, c e sont les h é mocytes 

hyalins et s e mi-granul e ux qui réagiss e nt l e s pr em i e rs. Après 

5 minutes e nviron, l e s deux .types d e cellules ont é mis d e s ps e u­

dopodes qui encerclent l e s particul e s. L e s granulocyt e s font d e 

même, mais au bout d'un e h e ur e s e ul e me nt. A c e mom e nt, nous 

pouvons dire que sur 100 hémocyt es présents dans l a pr é paration, 

56 ont ingéré un e particul e 28 hyalins, 22 s e mi-granul e ux e t 
6 granulocytes. 

D'un e mani è r e générale, l e charbon actif suscit e plus d e 

r éa ction d e la part d e s cellul e s qu e l e carmin. Apr ès un qu art 

d'h e ur e , pratiqu e me nt tout e s l e s particul e s d e charbon sont phago­

cyt ée s par d es c e llul e s hyalin e s et s e mi- gra nul e us e s. E n c e q ui 

concern e l e carmin, il f aut attendr e un e h e ur e ava nt d e voir l e s 

pr e mières c e llules en activité. De mê me , l'affinité d e s h é mocyt e s 

pour les l e vur e s e st très grande. La natur e chimiqu e d e la parti ­

cule à phagocyter s e mbl e donc jou er un rôl e . 

Lorsqu e nous travaillons dans d e l'EDTA à pH 7, l e pro­

c e ssus s'observ e plus ou moins rapid e me nt. Par contr e , dans un 

tampon phosphat e à pH 4,35, il n e s e pass e ri e n, mêm e après 2 h e ur e s. 

Il s e mbl e donc qu e l e s pH acides inhib e nt ou, du moins, r e tard e nt 

considérablement l'ing e stion. 

Parfois, il n e s e produit pas d e phagocytos e . C' e st l e 

cas lorsqu e l e s particul e s à ingér e r sont t rop gra nd e s ( gr os gr um ea ux 

d e charbon de bois). On obs e rv e alors un e r éact ion d'a gg lutination 

l es granulocytes e t l e s h é mocyt e s s em i-granul e u x e xplos e nt, lib é rant 
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leurs granules dans la préparation. Ces granules libres ont 

tendance à se masser autour des particules et 

blement à elles. Au bout d'une heure environ, 

s e collent vérita-

des cellules hyalines 

viennent s'agglutiner à leur tour. Après un quart d'h e ur e , l e s 

semi-granuleuses arrivent aussi. Il faut attendre encore d e ux 

heures pour voir les granulocytes réagir enfin. Les hémocyt e s 

forment alors un manchon lâche autour des particules. Cett e 

agrégation représente-t-elle une tentative de phagocytose ? Il 

s'agit plus vraisemblablement de la première étap e d'une encapsu-· 

lation, phénomène dont il sera question plus loin. 

Apparemment, l ' opsonisation ne joue pas. Le taux de 

particules ingérées et la vitesse d e la réaction n e changent guèr e . 

S'agit-il d'une erreur d ' expérience? Ou la pha g ocytose est-ell e 

déjà si rapide par elle-mêm e que l'addition de fact e urs plasmati­

ques semble ne plus avoir d'effet ? Autant d e qu e stions qu'il 

faudrait réexaminer de façon expérimental e . 

DISCUSSION 

Certains auteurs sont plutôt sc e ptiqu e s e n c e qui conc e r­

n e la phagocytose, in vitro, par les cellules d'ins e ct e s. Quand 

les hémocytes sont confrontés avec 

phagocytose n'a lieu (Jones, 1956; 

l e s particules sont injecté e s dans 

in vitro, aucune les particul e s 

Salt, 1970). Au contraire, si 

vivo, avant d e pré-l'insect e 

l e ver le 

en 1951, 

sang, on peut 

les cellules 

suivr e le processus comm e l' é crit Gr é goir e 

e ll e s ont pha-sont examinées in vitro mais 

gocyté in vivo. 

Pourtant la phagocytose s'obs e rv e réell e ment in vitro, 

même si elle est plutôt rare. Il ne faut pas oubli e r qu e l'on 

travaille dans des conditions modifié e s d e pH, d e t e mp é ratur e ,d' 

osmolarité, de composition ioniqu e ... De plus, il faut s e rapp e l e r 

que les cellules sanguines e xaminées sur une l a me de v e rr e ont déj à 

été stimulées; dès lors, leurs propri é tés d e surface sont modifi ée s, 
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du moins d'un côté (Fauré-Fr e miet, 1927). Ce s e ul fait s uffi t 

pour réduir e la capacité de phagocytos e d'un e c e llul e normal e me nt 

active in vivo. 

Quoi qu'il e n soit ch e z l e s Ins ec t e s, la pha g ocytos e 

in vitro constitu e un phénomè n e courant ch e z l e s Crust a c é s. 

Chez Carcinus ma e nas, l e s opsonin e s n e jou e n t appar e m-

me nt aucun rôl e . Par contr e Mac Kay e t a l. (1969) e t Mac Kay 

e t J e nkin (1970) ont trouvé, ch e z l'écr e vis e Paracha e r a ps 

bicarinatus, notamment, d e s héma gg lutinine s qu i s e mbl e n t a g ir co mm e 

d e s opsonin e s ell e s augm e nt e nt l'adh é r e nc e d e s p arti c ul e s a u x 

h é mocyt e s et activent la ph ag ocytos e . 

CONCLUSIONS 

Il apparaît donc qu e tous l es t y p e s h é moc y ta ire s d es 

Crustacés peuv e nt phagocyt e r. La diff é r e nciation d e s h y alins 

e n granulocytes n' e ntraîn e pas la p e rt e d e c e tt e fonct io n. La 

réaction e st plus rapid e pour l e s parti c ul e s d e charbon d e bois 

e t pour l e s levur e s. L e s pH acides (4, 3 5) inhib e nt pr at iqu e me n t 

l a phagocytos e ; au contrair e , à un pH n e u t r e (7), l e pr o c e ssu s 

s e mble no r mal et p e ut- i tr e m~me un p e u a c cél é ré. 

Ce qu'il faudrait v é rifi e r par d e nouv e ll e s ex péri e nc e s, 

c' e st le rôle éventu e l joué par un ou d e s fact e ur s pl a sm a tiqu es 

dans c e tt e r é action d e déf e nse. 

Immunité humoral e 

Le s Inve rtébrés n'ont pas d'anticorps. Il exist e c e p e ndant d e s 

agglutinine s e t l e s lysine s bact é rie nne s : pour Bang (1962), c e sont d e s 

antisome s, analogue s aux anticorps. Rabin (1970) e t Sha piro (1975) ont 

approfondi l e sujet : les crustacé s décapod e s r e connaiss ent l e s pro t é ine s 

étrangères et les bactérie s non pathogène s e t l e s chass e nt d e l'hémo lymphe 

au moyen d'une précipitine . C'est le cas du homard Homarus america nus 



confronté à la protéine S.A.B. (sérum albumine bovine). In vitro, l'hémo­

lymphe a une action antibactérienne qui est bactériostatique dans certains 

cas, bactéricide dans d'autres. Evans et al (1968) ont induit dans l'hé­

molymphe de la langouste Panulirus argus une bactéricidine active contre 

Salmonella typhosa. 

De même, il existe des hémagglutinines et des hémolysines. Le 

sérum du crabe des cocotiers Birgus latro contient des hémagglutinines 

pour tous les érythrocytes humains. Le crabe bleu Callinectes sapidus 

possède une hémagglutinine pour les globules rouges de poulet et de lapin. 

Le sérum de Maia squinado renferme une agglutinine qui immobilise l e cilié 

Anophrys magii (Rabin, 1970) ... 
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Chez les vertébrés, les réponses humorales impliquent la prolifé­

ration et la différenciation de lymphocytes B qui synthétisent e t libèrent 

des anticorps, les immunoglobulines. L'immunité cellulaire e st due aux 

lymphocytes T qui ne secrètent pas ou peu d'anticorps, mais sont r e sponsa­

bles du rejet des greffes de tissus et des réponses d'hypersensibilité (Ada, 

1970; Nossal et Ada, 1971). 

Deux caractéristiques majeures des réponses immunitair es des ver­

tébrés manquent dans l'immunité des Arthropodes : la spécificité, c'est-à-dire 

la complémentarité anticorps-antigène et la mémoire immunologique . 

Chez un mammifère, un anticorps distinct réagit avec un antigène 

spécifique; chez un arthropode, ce sont tous les phagocytes ou de s fact eurs 

de l'hémolymphe qui réagissent au contact d'un seul corps étranger. La 

spécificité est donc bien différente. 

Se peut-il que les invertébrés aient des facteurs humoraux non 

spécifiques, capables de remplir le rôle de s anticorps? Salt (1970) pense 

que si les immunoglobulines ne peuvent être invoquées dans les réactions de 

défense chez les invertébrés, les mucopolysaccharides, par contre , s erai ent 

des candidats plus que probables. Ce point sera développ é dans l e chapitre 

suivant. 

Il est fort possible qu'un système, originaire d e s Invertébrés l e s 

plus primitifs, basé sur les mucopolysaccharides, ait été transmis aux Arthro­

podes et aux Vertébrés; mais, chez ces derniers, un système parallèle, basé 

sur les immunoglobulines, est venu suppléer au manque de spécificité du pro­

cessus primitif. 
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CHAPITRE III. L'ENCAPSULATION 

INTRODUCTION 

L'encapsulation est une réponse impliquant l'agrégation, 

l'adhésion et l'aplatissement des hémocytes sur des surfaces étran­

gères trop grandes pour être englouties par des cellul e s indivi-

duelles. Généralement, l'encapsulation s'accompagne d'un dépôt 

extra- et intracellulaire de mélanine (Salt, 1963 et 1970; Poinar, 

1 9 6 9 ; Shapiro , 1 9 6 9 ; Wh i t c o m b et a 1 , 1 9 7 4) . 

Quand elle a lieu, un stimulus doit être communiqu é à 

des milliers de cellules qui se combinent alors, éventu e llement, 

pour former une capsule. Qu e l est le degré de reconnaissance né-

cessaire ? Quels sont les stimuli qui vont déclencher les réac-

tions cellulaires ? Pour résoudre de tels problèmes, il est né-

cessaire de rechercher les réactions à des corps étran g ers implan­

tés artificiellement. 

MATERIEL ET METHODES 

In vivo 

L'encapsulation se fait, expérimentalement, e n introdui-

sant dans l'abdomen de différents crabes, un fil de coton ou de 

soie ou ce qui donne de meilleurs résultats, un cheveu stérile o u 
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i------CHEVEU 

i------ CAPILLAIRE 

TUBE PLASTIQUE 

·· --~---HEMOLYMPHE 

.._ ___ PARAFF INE 

Montag e pour l ' ex am e n d e 
in vitro d ' un c h e veu p ar 

l ' e n caps 11 1 a t i o n 
l es h é mocyt c s . 

24 . 
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non. Les crabes sont alors tués à des temps différents après 
5 h, 12 h, 24 h, 48 h, 72 h, 3 et 10 semaines. Les capsules sont 

examinées au microscope optique et au microscope électronique. 

In vitro 

La formation de capsules nécessite un petit "monta ge ". 

Dans un tube de polyallomère, on introduit à l'aide d'une aiguille, 

un cheveu plus ou moins lon g , que 1 'on fixe avec de la paraffine. 

On verse alors quelques gouttes d e tampon Po
4 

0,1 M pH 7,2 - NaCl 

3,8 % et la même quantité de sang. Puis, très vite, on referme 

le tube à l'aide d'un bouchon traversé par un fin capillaire, on 

colmate les trous avec de la p araffi ne et on adapte le tout à un 

appareil rotatif réglé sur une faible vitess e (3). 

Les cellules san gui n es sont, de ce fait, maintenues e n 

suspension et peuvent continuellement entrer en contact avec le 
cheveu. 

On laisse les hémocytes réagir autour du c h eve u pendant 
5, 10, 30 minutes, 

et 4 heures puis on fixe les capsules , direc-
tement dans les tub es . 

Microscopie optique 

Trois types de fixation sont utilisés 

- pour_l e s _ca psules "in vitro" 

glutaraldéhyde 2,5 % dans un tampon Po
4 

0, 1 M pH 7,2 + NaCl 1,8 % 
lavage dans ce même tampon. 

- pour_des_abdomens "entiers" 

formol neutre à 10 % 

décalcification pendant une semaine dans un e solution à 5,5 % de 

versène pH 7,2. 
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- pour_des_abdomens "sans 

liquide de Bouin. 

Une fois la fixation terminée, déshydratation dans les différents 

alcools, clarification par le toluène, inclusion à la paraffine, 

débitage des pièces et coloration. 

Trois type de coloration : 

Trichrome de Masson : mode opérat o ire préconisé par Goldner 

(1938) 

coloration régressive par l'hématoxyline de Rega ud (1910) avec 

comme coloration de fond un vert lumièr e 

- Azan de Heidenhaim (1916). 

Ces méthodes et colorations sont détaill ées et dis cu t ées 

dans les livres suivants : Histochimie normal e e t pathologique 

I e t II. Ganter et J o llès, 1970. Gauthier-Villars-Paris. 

Techniques histolo g iques. Gabe, 1968. 

Masson-Paris. 

Remarque tous les temps préconisés ont dû être réduits d e moi t ié . 

Mi c ros cop i e é l ect r o niqu e 

Fixation 

Glut. 5 % dans un tampon P0
4 

0,1 M; pH 7,2 + Na Cl 2,04 % 

Lavage dans ce même tampon. 

Acide osmique 2 % dans un tampon P0
4 

0,15 M pH 7,2 + NaCl 2,04 %. 

Lavage dans ce même tampon. 

Ensuite, déshydratation, inclusion à l'EP0N 812, débit age et colo­

ration. 

Coloration 

Pour les semi-fines : bleu de toluidine 

Pour les coupes sur grilles citrate de plomb (Reynolds) 

acétat e d'uranyl % 



Photo 1. Encapsulation in vivo après 4-5 heures. 
entouré par des cellules formant une couche mince, 
contours mal définis, souvent avec des projections 
100 x (Azan de Heidenhaim). 

Le cht:1.veu est 
lâche, aux 
irrégulières. 

Photo 2. Encapsulation in vivo après 4-5 heures. Les projections 
irrégulières sont bien visibles. 400 x (Azan de Heidenhaim). 



Photo 3. Encapsulation in vivo après 12 heures. La couche d'hérnocytes 
est plus épaisse et plus cohérente. Les cellules les plus externes 
s'aplatissent déjà. 400 x (Hérnatoxyline de Regaud). 
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Le mode opératoire est expliq u é dans le cours de T.P. de 

M.F. Ronveaux "T e chniqu es d'analyse e n morphologie". 

Philips EM 201 et 301. 

RESULTATS 

1. Déveloeeement 

Bien qu e le temps n éce ssair e pour une encapsulation 

c omplète soit r e lativement long, l a séquence des événe me nts peut 

être décrite en examinant les hôtes à d es in t e rvall es fréq u e nts. 

- Après 4-5 heures le cheveu se trouv e enveloppé par des cel lules 

formant une couche mince, lâche, aux co ntours mal définis, sou v e nt 

avec des projections irrégulières (photos e t 2) . 

- Après 12 heures 

et plus cohérente. 

pr e sque ré g ulier. 

la couche d'hém ocy t es es t dev e nu e plus épais s e 

Gén érale ment, son pourtour est bien d éfini et 

Les cellules les plus ex ternes co mm e n ce nt d é j à 

à s'aplatir (Photo 3). 

- Après 24 heures la capsule est bi e n co nsolidé e; o n peut y 

compter jusqu'à 50 assises ce llul aire s (photos 4 et 5). 

- Après 48 heures l'épaisseur est généralement l a même, mais la 

capsule est plus compacte et s .on tissu qui pr écé demm e nt é t ait r e ­

lativement homogène devient "opaqu e " dans sa moiti é interne, plus 

"transparent" dans sa moiti é externe. 

- Après 72 heures les capsules cellulaires sont complètement d é -

veloppées; leur épaisseur est légèrem e nt in fér ieur e à ce qu' el l e 

était auparavant, probablem e nt à cause de la consolidation des 

cellules (photos 6 et 7). 



Photo 4. Encapsulation in vivo après 24 heures. La capsule e st 
bien consolidée. 100 x (Hématoxyline de Regaud). 



Photo 5. Encapsulation in vivo après 24 heur e s. On peut compt er 
jusqu'à cinquante assis e s ce llulaire s autour du chev eu. 
400 x (Hémat oxyline de Regaud). 



Photo 6. Encapsulation in vivo après 72 h eur e s. La capsul e e st 
complèt ement déve loppée . 100 x (Hématoxyline d e Regaud). 



Photo 7. Encapsulation in vivo après 72 heures. On distingue 
aisément les trois couches (1 couche interne; 2 : couche médiane; 
3 : couche externe). 400 x (Hématoxyline de Regaud). 
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- A partir du quatrième jour, les capsules se réduisent considé-

rablement. Beaucoup de cellules périphériques retournent dans le 

courant sanguin. 

2. Structure et ultrastructure 

Les capsules complètes sont formées de trois couches. 

La couche médiane représente environ la moitié de l'épaisseur de 

la capsule. Les hémocytes y sont très étirés et aplatis paral-

lèlement à la surface de l'implant. Cette couche a un aspect feuil-

leté en "pelures d'oignon" selon l'expression de François (1975). 

Les couches interne et exte~ne comprennent des cellules qui, pour 

la plus grande part, sont arrondies ou seulement légèrement apla­

ties. 

Le changement le plus frappant, c'est-à-dire l'aplatis­

sement des hémocytes centraux, commence à se manifester entre 12 

et 24 heures après le début de l'encapsulation; il est très net 

après 48 heures et terminé au bout de 3 jours. 

- La couche externe compte 5 à 6 strates cellulaires. 

Les hémocytes les plus externes sont pratiquement sphériques; les 

autres sont très peu aplatis. Toutes ces cellules ont la même 

ultrastructure que les cellules sanguines libres. L'espace inter-

cellulaire est rempli par un dépôt floconneux François (1975) 

s'est demandé s'il s'agissait d'une précipitation de l'hémolymphe. 

- Les cellules aplaties de la ~o~cte_mfdia~e_(photo 8) 

sont les plus caractéristiques des capsules. Chaque hémocyte a 

la forme d'un disque mince, plus épais au niveau du noyau, extrê-

mement atténué à ses deux pôles. En dépit de cet aplatissement 

important, ces cellules ont aussi une ultrastructure comparable à 

celle des cellules sanguines libres et ne montrent aucun signe de 

nécrose. A l'intérieur des cellules sanguines, le nombre de micro-

tubules augmente considérablement (photos 9 et 10). Les granules 

des granulocytes se déchargent (par extrusion) dans l'espace in­

tercellulaire; celui-ci est d'ailleurs rempli de fibrilles disposées 



Photo 8. Encapsulation in vivo après 48 heures. Vue d'ensemble 
montrant la couche interne nécrosée, mélanisée (I) et la couche 
médiane (M), fortement aplatie. 8940 x. 



.......___ 

Photo 9. Encapsulation in vivo après 48 heures. Dans la couche 
médiane, fortement aplatie, le nombre de microtubules (M) augmente. 
Ces microtubules sont parallèles ou perpendiculaires à la surface 
du cheveu. 13440 x. 



Photo 10. Encapsulation in vivo après 48 heur es. Micrographie 
montrant l'importance des microtubules (M) dans la couche médiane. 
19200 x. 



parallèlement à la surface de l'implant (photo 11) 

(1956) parlait de "membranes de tissu conjonctif" . 
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Wigglesworth 

- La ~o~c~e_i~t~r~e, formée d'une dizaine de strates, 

comprend des cellules ayant plus ou moins le même diamètre, par-

fois légèrement aplaties. La plupart des hémocytes ap paraissent 

nécrosés dans des capsules dé 72 heures. Ces signes de nécrose 

se manifestent déjà après 24 heures, mais surtout après 48 heures 

à ce moment, les cellul es contiennent beaucoup de petits lysosomes. 

Au bout de 3 Jours, on y trouve beaucoup de grands lysosomes, des 

corps résiduels et des mitochondries gonflées (Ph otos 12 et 13). 

A l'intérieur des hémo cytes , le nombre de microtubules 

est encore plus élevé (ph ot~ 14); la dégranul ation est encore plus 

marquée. Les cellules 

grâce à des desmosom es 

sont imbriquées les unes dans les autres 

(m aculae occludentes) (photo 15). Entre 

l'implant et la première couche cellulaire, il y a un dépôt très 

dense de mélanine. 

Les cellules des trois couches de la capsule gardent 

leur indépendanc e , on n'a aucune preuve de la formation d'un 

syncytium, 

Les cellules ne sont pas les seuls constitua nts des 

capsu les cellulaires en effet, des substances sont libérées dans 

les espaces intercellulaires. Nous avons déjà noté un dépôt 

floconneux au niveau de la co uche externe et une sécrétion fibril-

laire entre les cellules aplaties de l a couche médiane. Dans la 

couc he interne de la capsule nous observons en outre une substance 

dense intercellulaire (photo 16). 

Dans des sections de capsules de 48 heures e t plus, 

examiné es au microscop e élec troniqu e, la moitié interne de la 

capsule apparaît dense aux électrons, la ligne de démarcation 

passant entre les hémocytes apl a tis d e la couc h e centrale (photo 8). 

Salt (1970) observait la même c hos e chez les insectes. Ce qui 

provoque cette différence entre les moitiés interne et extern e 

n'a pas encore été élucidé. 



Photo 11. Encapsulation in vivo après 48 heures. 
sont surtout disposés parallèlement à l'implant. 

Les microtubules (M) 
19200 x. 



Photo 12. Encapsulation in 
la couche interne renferment 
mes (M), des corps résiduels 
26280 x. 

vivo après 72 heures. Les cellules de 
de la mélanine (Me), de grands lysoso­
(C.R.) et des mitochondries gonflées (Mi) 



Photo 13. Encapsulation in vivo après 72 heures. 
mitochondrie gonflée (Mi) dans la couche interne. 

Mélanine (Me) et 
83400 x. 



Photo 14. Encapsulation in vivo après 72 heures. 
et mélanine (Me) de la couche interne. 36450 x. 

Microtubules (M) 



Photo 15. Encapsulation 
internes sont imbriquées 
somes (D). 19200 x. 

in vivo après 72 heures. Les cellules 
les unes dans les autres grâce à des desmo-



Photo 16. 
interne d e 
cellulaire 

Encapsulation in vivo après 12 h eure s. Dans la couche 
la capsule, nous observons une s ubstanc e dens e inter­
(S). 13440 x . 
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L'encapsulation cellulaire prend fin lorsque le corps 

étranger est enfermé dans une enveloppe fibreuse, non cellulaire, 

de tissu conjonctif. Matz (1965) parlait de "capsule conjonctive 

stabilisée". Tou autour de l'implant, des fibres, probablement 

analogues au collagène, s'accumulent et se disposent, toujours 

parallèlement à sa surface. Selon certains auteurs, cette enve-

loppe est composée de cellules transformées il reste parfois des 

débris cellulaires et quelques cellules vivantes. Pour d'autres 

et notamment Salt (1963, p. 561), elle est sécrétée par les hémo­

cytes eux-mêmes. 

Dans des capsules de 10 semaines, le cheveu est vérita-

blement emprisonné par une '~épaisse matrice de fibres." En fait, 

il s'agit de cellules fortement aplaties, bourrées de lysosomes. 

Comme Salt le faisait remarquer en 1970 "D es sections d'une 

telle structure, observées au microscope optique, pouvaient bien 

apparaître fibreuses et, parce que les noyau x semblent dispersés 

parmi les cellules fort aplaties, elles peuvent avoir été décrites 

comme non-ce 11 u lai res ! " 

3. Mélanisation 

Des objets inertes implantés dans des insectes n'in­

duisent, généralement aucune mélanisation, probablement parce qu'ils 

ne désorganisent pas les cellules (pas de mouvements, p as de lys e ) 

Comme Salt (1956) le faisait remarquer "si un objet inerte es t 

continuellement déplacé du fait qu'il est attaché ou du moins très 

proche d'un organe musclé, comme l'intestin, les hémocytes peuvent 

être détruits et déposent de la mélanine." 

De fait, dans nos expériences où le cheveu introduit 

jouxte des masses musculaires, l'encapsulation cellulaire est 

suivie par l'apparition d'un pigment sombr e à la surface du cheveu 

et dans les hémocytes de la couche interne, surtout. Le dépôt de 

mélanine n'est pas très important dans des capsules d e 3 jours, 

on observe des petites masses, çà et là, principalement dans les 

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



Photo 17. Encapsulation in vivo après 72 heures. La mélanine (Me) 
forme de petits amas dans la couche la plus interne de la capsule. 
19200 x. 
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cellules les plus internes (photo 17). 

Le pigment a parfois été appelé "méla nin e " alors que 

le mot ne signifiait rien de plus qu'une substance fort noire; 

mai s Eckstein (1931) en vint à la conclusion qu'il é tait formé 

par l'act io n de l a tyrosin ase sur l a tyrosine e t il es t mai nt e n a nt 

prouvé qu'il s'agit de mélanin e au sens chimique du terme. Sa lt 

en 1950 a d'ailleurs montr é que le dépôt de pigments d a ns l es ca p­

sules é tait inhibé par la p h é nylthiour ée , un inhib ite ur de l a r éac -

tion tyrosine ~ 

Danneel 

mélanine. 

(1946) 

différentes é tap es de la 

a ét udi é du po i nt de vue 

"mélanisat ion". Salt e n 

pr é sence de tyrosinase et dans le sang e t dan s les 

sectes . D'après lui, qu and l es cell ul e s s ang uines 

chimi qu e les 

1970 a mon t ré la 

tissus des in­

sont d é tru ite s, 

des réactifs peuv e nt se rassembler et e ntr epre ndr e une réact ion 

qui mène, a près trois étapes au moins, à la for mati on de mé l ani n e . 

Decleir et Vercauteren (1965) ont co n firmé la présence de ph énolo ­

x yd a se dans les hémocytes en particulier l es gra nul ocyte s, de dif­

férentes e spèces de crabes. Par contr e e ll e manque d ans les hémo­

cytes hyalins. Ce t e nz y me ac tivé détermin e une d éshydrogé n a tion 

des 0-diphénols et les produits de la réaction sont gé n éra l eme nt 

d es pi g me nts. 

Pourquoi, quand et co mment la mélanisation a-t- elle 

lieu? Il e st difficil e de répondre à ces questions d'airès n os 

ob se rvations en effe t, nous avons vu qu e da n s d es caps ul es de 

3 jours, la réa c ti o n était relativement faible . Nous pouvons ajo u­

ter que le d é pôt de mél a nine n'au g me nt e g u ère par la su i t e . Les 

mouvements des masses musculair e s ne sont-ils pas suffisan ts ? La 

capsule est-elle trop éloignée? 

Dès lors, pour résoudre ce probl ème, nous nou s référerons 

à d'autres auteurs. Voici, par exemp l e , ce que Poinar e t s es coé ­

quipiers ont sug géré pour les Col éop t è res. Les pr emie rs hém ocytes 

qui entrent en cont a ct a ve c un parasite son t ly sés e t aba nd on n e nt 

leur cytoplasme sur l a cuticul e du parasite. Le cytoplasme l i b é r é 

est transformé en une couche dens e aux é l ectro ns,id entifié e co mme 
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étant de la mélanine. La réaction initiale est considérée comme 

une autolyse résultant du contact des cellules sanguines avec la 

surface du parasite. Cependant, la majorité des cellules qui for­

ment la capsule ne sont pas détruites mais présentent divers degrés 

de nécrose et contiennent beaucoup d'inclusions opaques stades 

intracellulaires dans la production de mélanine. 

Misko (1972) propose une autre théorie pour Periplaneta 

americana. Durant les premiers stades de la formation de la cap­

sule, les espaces extracellulaires à la surface du corps étranger 

contiennent un matériel amorphe; on y trouve des noyaux libres et 

des fragments cytoplasmiques d'hémocytes rompus, sous la forme de 

vésicules. Lorsque l'encapsulation se poursuit, ces vacuoles se 

pigmentent et s'étendent extracellulairement pour former des nappes 

de pigment qui se déposent sur le parasite. Il a aussi observé 

que les cellules à la surface de l'implant contiennent beaucoup de 

microvésicules denses. Mais pour lui, ces petites vésicules fusion­

nent pour former une couche amorphe, non pigmentée, qui Joue un rôle 

dans l'adhérence des cellules et il ne s'agit pas des stades intra­

cellulaires dans la formation de mélanine 

4. Les_caEsules_gaines 

Parfois, la mélanisation est précoce une couche rela-

tivement fine de cellules couvre le parasite et se mélanise très 

vite pour former une enveloppe brune, résistante une capsule-

gaine. Ces capsules sont donc beaucoup plus minces que les capsu­

les cellulaires. Elles ont été décrites, chez les insectes, par 

Salt (1970) (photo 18). 

Après 72 heures, la capsule est complètement formée 

on y distingue une couche interne mélanisée contenant du matériel 

cellulaire désintégré; une fine couche d'hémocytes nécrosés; une 

couche de cellules aplaties, formée de trois à quatre assises; et 

une couche de cellules sanguines arrondies d'aspect normal. 



Photo 18. Capsul e -gaine complètement développée. 
400 x (Hématoxyline de Regaud). 
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5. Effets_de_l'enca2sulation 

Dans la nature, l'effet principal des capsules cellulai-

res est métabolique elles privent l e parasite d'oxygène et proba-

blement d'autres substanc es . Les parasites encapsulés suff oq uent 

et meurent; ceci explique pourquoi l'encapsul a tion doit être complè­

te pour être efficace. 

La mélinisation et les capsules- ga ines ont surtout un 

effet physique elles emprisonnent définitivement le par asite , 

empêc hant sa croissance, mais lui per mettant de rester vivant p e n­

d a nt un t e mps c onsidérable (Salt, 1970). 

Selon Matz et al 01971), l e s hémoc y t es en contact avec 

l' i mplant pha g ocy ten t le voile microbien, lorsqu e cel ui- ci n'est 

p as stérile. 

6. Discussion 

Beaucoup d'auteurs ont ét u dié l'en ca psul atio n c h ez l es 

insectes. Nos observations sur l es cr ust acés concordent avec ce lle s 

de Salt (1970), de Reik (1968) et de François (1 9 75) qui a étudié 

l e problème plus parti c uli ère ment chez le lépism e Ther mobia do mes ti c · 

Grimstone e t al (1967) se so nt intéressés a u x différentes 

jonctions présent e s dans les capsules d'in sec t es "t ig ht junctions" 

(zonulae occludentes) et d es mosomes (m ac ul a et zonula ad h erens ) 

(note ci-dessous). 

Note jonctions intercellulaires 

localisées= macula (tach e s) 

ftendues = zonul a (font le tour des ce llu les) 

occludens 

adherens 

réduisent ou obstruent l'espace inte rc ell u laire 

laissent un e sp ace de 

macula adh er ens = desmosome 

zonula occludens = tight junction 

zonula adherens = ga p junctio n 

0 

150 à 200 A 
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S a 1 t ( l 9 7 0 ) d i s t i n g u e u n e " c a p s u 1 e" d ' u n " g r a nu 1 o m e " 

en effet, dans la première, il n'y a pas de cellules géantes, 

pas de fibrilles de collagène; pourtant, on y trouve de la méla­

nine et un grand développement des microtubules et des microfi­

laments. Ceux-ci auraient, avec les différents types de jonctions, 

un rôle de cytosquelette. Ils remplaceraient donc peut-être le 

collagène. 

Matz et al (1971) ont mis en évidence chez les Orthop-

tères une réaction de défense un peu spéciale l'enkystement 

épithélial. Il s'agit, en somme, d'une capsule cellulaire ordi­

naire, dans laquelle un épiderme se forme. "Entre l es cellules 

dégénérées, au contact de l'implant et les assises externes in­

tactes, apparaissent des cellules épithéliales d'ori gi n e épider­

mique ou trachéenne. Ces cellules sécrètent une cutic ule fibreuse, 

très épaisse par endroits." Donc, ce n éo-épiderme se met en place 

au milieu de la capsule, laissant plusieurs assises ce llul aire s entr 

lui et l'implant. A l'extérieur du néo-épid e rme, la capsule devient 

conjonctive. Une fois cet épiderme mis en place, l'épaisseur de 

la capsule diminue. 

Le néo-épiderme semble correspondre,chez les au tres insec­

tes et chez Carcinus maenas, à la couche médiane, formée de cellules 

fortement étirées et de "fibrilles conjonctives". Ces fibrilles 

représentent-elles une ébauche de cuticule? Selon François (1975), 

il s'agirait de mucopolysaccharides acides non-sul faté s; dès lors, 

cette hypothèse est plausibl e et renforce l'idée de Salt (1970) 

"les microtubules et microfilaments auraient un rôle de cytosque­

lette". 

Brehelin et al (1975) ont réétudié les capsules cellulai­

res chez deux Orthoptères Locusta migratoriA et M~lolontha melolonth 

Selon eux, seuls les hémocytes contenant de gra nds gra nul es opa qu es 

(= hémocytes granuleux) constituent les capsules. Dans les co u c h es 

internes, ils n'obs e rvent pas de modification, c'est-à-dire, pas de 

nécrose. Dans les couches ex ternes, les gro s granules sont progres­

sivement détruits et ne sont plus reformés; en mêm e temps, ils confi 
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ment l'apparition de microtubules et de microfilaments intra cel ­

lulaires e t interc el lulair es , parall è les au corps étranger ("r éac ­

tion microtubulaire"). 

Pour Salt (1970), l'encapsulation et les processus de 

phagocytose sont fondamentalement semblables. "L'apl a tissem e nt 

des hémocytes durant l'encapsulation peut représent er des essai s, 

vains, de cellules trop petites pour englober de grandes particules". 

Comme, chez les insectes, la phagocytose est uniqueme nt r éa lis ée 

par les cellules hyalines, ce s ce llul e s sont les seules à former 

des capsules. "Evidemment, d' a utr es typ e s de cellules peuvent 

être emprisonnés par hasard." 

Chez Carcinus ma e nas, par contre, e t les ce llules hyalines - ---·-
et les granulocytes sont présents. Comme nous l e v erro ns un peu 

plus loin, ces deu x types de cellules p a rticipent " ac tiv eme nt" à 

la réaction et semblent même indisp e nsabl es . 

Salt, en 1970, s e mblait plutôt scep tiqu e "L' e nc aps ul a-

t io n n'a Jamais pu être observée in vitro et le pro cess u s est dès 

lors c onnu g râce à l'examen d'hôtes disséqués à di ffére nts inter­

v alles , après implantation d'un parasit e ou d'un aut r e cor ps é tr a n­

ger." 

Depuis, Unestam e t Nylund (1972) sont parvenus à suivre 

l es différentes étapes du processus c h ez l' écre v isse Astacus sp. 

Nous avons nous-mêm e s mis au point un syst ème d e c ultur e , qui mime 

la situation 
. . 
in vivo, dans lequel les h émocyte s sont co ntinu elleme nt 

main tenus ep suspension et, pl 1. 15- ou moins, e n " circulat i o n". 

<lité. 

Les cellules san g uines r éagi ss e nt avec un e extrême rapi­

Apr ès cinq minutes déjà, un ma nchon ce llul aire continu e nrob e 

entièrement le cheveu (photo 19). Les h é mocyt es hyalin s e t gra nu-

l e ux participent l e s uns et l e s autres à l a réaction. Celle-ci va 

s e poursuivre pendant un e h e ure, donnant parfoi s nai ssa n ce à de 

volumineux cylindres cellulaires (ph o to 20). Les hémocytes s 'im-



Photo 19. Encapsulation in vitro après 5 minutes. Un manchon 
cellulaire continu enrobe entièrement le cheveu. 
400 x (Hématoxyline de Regaud). 



Photo 20. Encapsulation in vitro après 30 minutes. Le cheveu est 
entouré par un volumineux cylindre cellulaire. 100 x (vert lumière). 
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briquent les uns dans les autres. Dans certains cas, il semble 

que deux couches se différencient plus ou moins nettement. La 

couche la plus interne compte des cellules plus arrondies, tandis 

que la stratification se marque mieux à hauteur de la couche médiane; 

en périphérie l'adh ére nce h é mocytaire se révèle plus lâ c h e (photo 2 1) 

Ultérieurement les cellules se lysent et le manch on de-

vi e nt transparent. Nous avons essayé de prolonger la réaction en 

renouvelant le san g toutes les heures, et cela pendant 4 heures. 

Aucune transformation ne s'est manifest ée . En particulier nous 

n'avons pas observ é la formation de dépôts mélaniques. 

Ceux-ci peuvent cependant apparaître in vitro co mm e 

Unestam et Nylund (1972) l'ont observé dan s l e cas d'hémocytes mis 

en présence d'hyphes du champignon Aphanomyces. Ces auteurs décri-

vent le processus comme suit "En quelques minutes, l es granules 

sont libérés; ils explosent et émettent de petites particules qui 

s'attachent aux hyphes du champignon Aphanomyces astaci. En quel-

ques heures, la polyphénol oxydase contenue dans de petites parti-

cules devient active. Le ou les enzymes de même que l e ou les 

substrats pour la réaction de mélanisation semblent provenir des 

h é mocytes. Le pigment est déposé surtout à la périphérie des gra-

nulocytes, dans les pseudopodes et dans les gran ul es ex t e rn es aux 

cellules. Les granules internes sont rarement méla nisés l'enzyme 

est-il activ é à l'extérieur des hémo cy t es ?" 

Une couch e lé gè r e ment réfrin gen te se d épose à l a surface 

d e l'hyphe, qui se mélanise progressivement. Toutefois lorsqu'un 

hyphe vivant parvient à rompre cette couche de mélani ne et à repren­

dr e sa croissance, ce nouveau segment échappe au processus de mél ani 

sation. 

fraîche. 

Celui-ci réclame apparemment la prése nc e d'hémolymphe 

Dans nos expériences cependant des apports répét és de 

sang n'ont pas amorcé le noircisseme nt superficiel. 

III. Réaction à la Sacculine 

Certains parasites ne sont pas détruits, bien qu'ils 

soient "encapsulés". Ils ont été qualifi és par Salt (1968) de 



Photo 21. Encapsulation in 
ne tt ement la couche interne 
stratifiée , aplati e . 400 x 

vi t ro aprè s 10 minut e s. On voit trè s 
(I) lâche , arrondie e t la couche médiane 
(Azan de He idenhaim). 

(M) 
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parasites habituels. "Les parasites habituels d'une espèce donnée 

d'insecte sont, par définition, ceux contre lesqu els ses réactions 

de défense sont inefficaces". 

La Sacculine (Sacculina carcini) se range parmi les 

"parasites habituels" de Ca rcinus ma e nas. Au stad e a dult e , e ll e 

est formée de deux parties la partie int er ne se présente comme 

une tumeur avec de longues racin e s qui se ramifient d a ns le corps 

d e l'hôte, tandis que la partie externe constitue un sac viscér a l 

qui . après avoir p e rcé le tégument fait hernie au n i veau de l'abdo­

men de l'hôte. 

Les hémocyt e s de Ca rcinus e ntr e p re nn e nt une réaction d e 

défense autour de chaque ramification parasitaire, ma i s ce tt e " e n­

capsulation" rest e très r éd ~it e vu le diam è tre et surtout vu l e n om -

bre de racines. E n gé nér al , on p e ut compter d e à 7 assises cellu-

laires l e s h é mocyt e s, aussi bien hyalins qu e granuleux, sont 

arrondis ou à pein e aplatis e t gardent la mêm e ultr as t r u c tur e que 

les cellules sanguines libres (photo 22). Tout contre l a surf ace 

du parasit e , des d é chets cy toplasmiqu es et des granules s'a cc umu-

lent (photo 23). Dans l e cytoplasme, on ob s er v e d es amas d e g ly-

cogène et divers signes d e né c ros e. 

Plusieurs auteurs ont essayé d e comprendre et d e justi f ie 

cette "tolérance" du p a r a s i te. Chen g (1974) é mit l'hypothèse sui-

vante incompatibilité de la surface du corps du parasite avec les 

enzymes de l'hôte. Selon von Brand (1973), l es co nstitu a nts des 

cuticules des parasites ser a ient prot égés co ntr e les h yd rola ses de 

l'hôte, soit en l es inhibant, soit e n prés e ntant un e surface imp er -

méable ou résistante. Une autre p os sibilit é peut être e nvi sagée 

les enzymes, conc e ntrées dans l e s ce llul es d e l a " ca psule" n e sont 

pas libéré e s pour l'une ou l' a utr e raison (H a rris, 1974). 

D'autre part, Sa l t (1968) a montr é qu e l es p arasites 

habituels utilisaient des stratagèmes mult ip l es p arfois tr è s co mpl e 

xe s pour échapper aux réactions de leurs hôt es hab it u e l s . Dans ce 

même ordre d'idées, Salt (1970) notait, par exemple, qu e si un cor p , 

étranger était complètem e nt re co uvert p a r un e membra n e d e tissu 
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Photo 22. Réaction à la Sacculine. On observe, et dans la Sacculine 
et dans les hémocyte s des amas de glycogène (G) et divers signes de 
nécrose (Ne ). 13440 x. 



Photo 23. Réaction à la Sacculine. 
parasite des déchets cytoplasmiques 
s'accumulent. 8940 x . 

Tout contre la surface du 
(C) et des granuels (Gr) 
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conjonctif approprié, les cellules sanguines ne réagissaient plus 

contre lui. Mais une rupture de cette membrane, comme par exemple 

lors de la croissance , déclenchait une réponse locale "quelqu es 

hémocytes la réparent et colmatent la brêche". Tout e décomposi-

tion ou altération de la membrane menait à l'encapsulation ou à 

la phagocytose si le contenu dégénérait; l'absence de membrane 

stimulait l'encapsulation complète. 

Cette explication semble la plus exacte dans le cas qui 

nous occupe ici. En effet, si on observe une "ra cine " de Sacculine 

au microscope élECtronique, on trouve, à sa surface, un manchon ho-

mogène, probablement de tissu conjonctif. Le revêtement semble 

envoyer des "projections" sur lesquelles l es hémocytes de l'hôte 

viennent se fixer. Apparemment, ces cellules tolèrent la présence 

de la Sacculine, comme s'il s'agissait d'un tissu de l'hôte lui­

même. 

Le problème est évide mm ent de savoir d'où vient cette cou-

verture de tissu conjonctif de l'hôte ou du parasite? Pour 

Damian (1964) et pour Salt (1968), les parasites seraient recouverts 

par une couverture de mucopolysaccharide provenant de l'hôte et 

c'est elle qui empêcherait les cellules sanguines de les considérer 

comme étrangers. Damian a d'ailleurs donn é à ce processus le nom de 

"p aro die moléculaire". 

"nor male " mais ici? 

C'est vrai dans le cas d'une encapsulation 

Il semblerait plutôt que ce soit la Sacculine 

elle-même qui cherche à passer "inaperçue" . 

En conclusion, nous pouvons reprendre ces quelques mots 

de Salt (1970) Il tous les insectes encapsulent un parasite 

qui envahit leur hémocoele à moins que ce dernier n'ait, et n'utilise 

quelque moyen spécifique pour éviter ce destin." 

IV. Formation de nodules 

Le moyen de défense entre en action co ntr e des mi cro ­

organismes (amas de bactéries) et autres petites particules intro­

duits à la suite d'une perforation de la paroi intestinale ou d'une 
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blessure externe. Ils peuv e nt former alors des amas dans l'hémo­

coele. Le nodule correspond à une combinaison d e la phagocytos e 

et de l'encapsulation les cellules sanguines s'infiltrent dans 

l'amas et s'accumulent tout autour. Certaines phagocytent des 

particules ou des bactéries isolées; d'autres y adhèrent. Un 

agglomérat de particules étrangères, de phagocytes n éc rosés et 

de cellules sanguines vivantes se développe alors et constitue 

une capsule compesite (photo 24). 

Selon Metalnikov (1924) les micro-organismes isolés 

dans des nodules sont pour la plupart détruits di ges tion progres-

sive, dégénérescence et mélanisation. 

Parce que les nodules sont formés par l es cellules cir­

culantes, susceptibles d'amorcer la phagocytose e t l'encapsulation, 

il e st évident qu'ils sont composés et d e cellules hy a lin es et 

de granulocytes. 

Nous avons observé, aux environs des capsules, de gra nds 

n od ules à structure lamellair e en effet, ce sont des ca psules 

dont la couche interne ne co nstitue pas une surfac e continue, mais 

s'engage dans un agglomérat de cellules s a nguin e s dégénérées, de 

p a rticules étrangères e t de débris mé l a nis és (photo 25). Le même 

ge nre de nodules a été décrit chez les insect e s par Salt e n 1970. 

D'après Metalnikov (1924), les phagocytes, au co nt ac t 

d'un amas de bactéries tendent à s'agglomére r et à for mer des 

"cellules gé antes" par disparition des p a rois cellulaires et con­

fluence du protoplasm e . Ceci, pensait-il, servait à emp risonn e r 

d e grandes masses de bact éries et permettait a ussi une di ge stion 

rapide des ~icrobes par transfert efficace des enzymes intracellu­

laires. 

Cependant, l'examen de nodul es au microscope é l ectro nique 

révèle sur notre matériel la persist a nc e des paroi s cellulaires. 

Il n'est pas exclu cependant qu e des phagocytes, confrontés a v e c 

une quantité excessiv e de particules à ingérer, tend e nt à former 

des syncytia soit par division incompl è t e , soit par f usion d e s 

cellules (Salt, 1970). 



Photo 24. Nodule : agglomérat de particules étrangères (P), de 
phagocytes nécrosés (Ne) et de cellules sanguines vivantes (H). 

(Trichrome de Masson , . . ~~~~ 

Photo 25. Nodule 100 x (Trichrome de Masson). 
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V. Discussion_générale du_phénomène_d'encapsulation_ 

Les cellules sanguines réagissent en six étapes suc-

cessives 

1) contact entre une cellule sanguine et le corps étranger 

2) adhérence des deux 

3) la réaction à un corps étranger volumineux implique 1a 

cohésion de cellules qui 'nont aucun contact direct avec la sur­

face étrangère 

4) cela implique aussi l'agrégation d'un grand nombre de 

cellules . 

5) développement de la ~apsule 

sent; d'autres s'étalent fortement. 

6) déclin de la capsule 

quelques cellules se nécro-

Tous ces problèmes ont été examinés par Salt (1970) 

sont pas résolus pour autant. 

1. Contact 

ils n'en 

Les cellules sanguines de l 'hôte sont-elles attirées,à 

distance, vers le corps étranger ou entrent-elles en contact avec 

sa surface par hasard, au cours de leur circulation, ce qui les 

stimule alors à adhérer? Aucune réponse sûre ne peut être donnée 

aucune preuve de chimiotactisme n'a été trouvée. De plus, il a été 

démontré, expérimentalement, que les hémocytes adhèrent moins à un 

corps étranger situé en-dehors du flux sanguin principal qu'à 

un corps étranger localisé au beau milieu de ce flux (Salt, 1956) 

Les cellules sanguines réagissent probablement après 

contact plutôt que sous l'action d'un stimulus agissant à distance. 

2. Adhérence 

Au cours de leur circulation, les hémocytes touchent 

fréquemment d'autres cellules sanguines ainsi que les membranes de 

tissu conjonctif limitant l'hémocoele. Ils n'y adhèrent pourtant 
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que rarement. Mais lorsqu'ils rencontrent une surface différente, 

celle de la plupart des corps étrangers, beaucoup d'entre eux s'y 

attachent. Vu le nombre impressionnant de particul es et de corps 

étrangers auxquels les hémocytes adhèrent, il paraît invraisembla­

ble qu'ils aient une caractéristiqu e positiv e commune; ils se r e s­

semblent uniquement par le fait qu'il leur manque quelque chose. 

Nous sommes donc cond u its à envisager un stimulus gé-

néral pour adhérer, 

ques cas, inhibe ce 

en même temps qu'un mé ca nisme qui, dans quel­

stimulus. Les hémocyt es réagiraient à un 

stimulus négatif (l'absenc e de quelque chose); ou alors , ce tt e 

caractéristique commune, négative, se transformerait e n un s timulus 

positif. Une transformation de ce genre pourrait résulter de la 

fixation de substances du plasma sur d e s surfaces étran gères . Le 

plasma dans lequel les hémocytes circulent constitue un fluide 

complexe dont cert ai ns é léments pourraient réagir au contact d'un 

corps étranger. Cer taines protéines pourraient être dénaturé e s ou 

du moins, modifiées à sa surface. Si ces molécules altérées du 

plasma stimulent les cellules sanguines, elles pourr aie nt bien cons­

tituer le stimulus positif requis. 

Salt (1965) propose un argument contre cette th éor i e 

d es substances in er t es , comme le verre, stimulent les cellules aussi 

fort que les surfac e s des tissus hétérolo g u es ou d es parasites, 

mais il n'est pas démontré que le verre n'ait aucune action sur le 

plasma. Dès lors le problème rest e p osé . 

3. Cohésion 

Si les premières cellules qui adhèrent à un cor ps 

étranger réagissent à un stimulus reçu à sa surface, les a utr e s 

n'entrent plus en co ntact avec elle e t doivent d ès lors r ecevoi r 

l e ur stimulus de la surface des premi e rs h émoc yt e s e t donc, s e ul e ­

ment indirectement, de la surface du co rps étrangers qu'ell e s e n-

capsulent. Quel est le facteur qui s timule les hémo cytes à la 

cohésion pour former une capsule pluristrati fiée autour d'un parasi­

te a lors que seule la couch e la plus interne est e n co nt ac t dir ec t 
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av e c lui ? Les c e llul e s é me ttent fac il e ment d e s pse ud o p odes ; 

cec i au g me nte certainem e nt la f r é qu e nce d es c ont ac t s e t a lt è r e p e ut­

être les propriét é s d e surfac e , "si bi e n qu e les ce llul e s devi e nnent 

étrangères au x autr e s" (Grimston e e t al, 1967). 

Une coh é sion a n a lo g u e s' o bs e rv e a ussi apr è s une pha go -

c ytose excessive s i un ph ag o c yt e e n g loutit be a u co up d e parti c ules, 

il en stimule d'autres et l e s fait ad h é r e r à lui; il p e ut a lor s 

être lui-même pha g ocyté (Holland e , 1930), ou e ncor e se voir entouré 

par d'autr e s cellul e s et f o rm e r l e ce ntr e d'un no d ul e ( Me t a lnikov, 192 1 
Wi g glesworth, 1956). Un e pha g oc y t ose int e nsiv e p o u r r ai t co nduir e à 
un raccourc i ssem e nt d e l a me mbr a n e p l as miq u e e t h 1 . - 1 c a n ge r es propri e -

t é s de s ur fac e de s orte qu e _d' a utr e s h é moc y t es so i en t stimul é s à 

y adhérer. 

La coh é si o n des ce llul es dur a nt l' e nc a psul a ti o n re pr é s e n-
t e le cas c ritiqu e . Des mi l] i e rs d 'h é mocy t e s s' aggl ut i n e nt a ut o ur 

d'un corps étran ge r a ve c l eq u e l qu e lqu e s ce nt a in es d' e ntr e e ll es 

s e ulement sont en co nta c t. Qu' e st- ce qui fai t qu e ces ce llul es , 

au d é part indépend a nt es , s e joi g n e nt a u x co u c h e s ex t e rn es de l a 

ca psule ? 

Diff é r e ntes h ypo th è s e s s o nt pr oposée s 

On pourrait supp ose r qu'un stimulu s v e n a nt d u c orp s é tran ge r s e r a it 

tr a nsmis o u dif f u se r a it à t ra v ers l e s c ou c h es int e r nes d e la ca p s ul e 

Une telle hypoth è s e es t s é duisant e p a r ce qu e l e s t i mulu s s' affa i­

blirait pr o babl e me nt en tr a v e rsant l es str a t e s ce l l ul a ir e s su cce ssi­

v e s, ce qui e x pliquerait p o urquoi l es h é moc y t es ce s se nt f in a l e me nt 

d e s'agré ge r à un e ca psul e . Mais on pe ut p ro uv e r q u' e ll e e st fa uss e 

En effet, la diffusi o n d'un e substanc e chimique e st c on ce vabl e quand 

l'o g jet encapsulé est un or ga n e impl a nté o u un p a r asi t e , (p ar exe m­

pl e , transmission d'un e ch a r ge é l ec tr o st a tiqu e ) ma i s p as qu a nd il 

s'a g it d'un bout d e verr e o u d e pol yf lu o r oca rbon e (S a lt, 1966). 

Si on considère un e capsul e c ompl è t e , av ec d es c ellul e s n éc r osées 

pr è s de la surface étrangè r e e t d es ce llul es fo rt e me nt apl a ti es 3 

l'extérieur, d e ux r e marqu e s s 'imp o s e nt. Les h é mo c yt e s n écr o sé s sti-

mul e nt le s ce llul e s s a n g uin es qui l es tou c h e nt. L' a pl a tis sem ent 

ma rqu é des cellul e s des co u c hes mé di a n es impl i qu e un e a u g me n ta ti o n d 



43. 

leur surface celle-ci est multipliée par cinq (Grimstone et al ., 

1967). La surface de ces cellu les se voit modifiée par l'extension 

et suscite la cohésion des autres cellules . 

Mais ces suggestions sont "balayées" lorsqu'on considère une cap-

sule en train de se d é v e lopp er les cellules les plus internes ne 

montrent aucun signe de nécrose, même après avoir adhéré pendant 

plusieurs heures au corps étrang er et bien avant d'être couvertes 

par d'autr es c ou ches d'hémocytes. C'est donc plutôt le tassement 

des cellules qui explique la dégénérescence des couches internes. 

De même, les cellules de la région médiane amorce nt leur étalement 

caractéristique bien après leur attac h ement à la capsul e elles 

s'agrègent aux capsules comme des cel lul e s mropholo gi quement inal­

térées et c ' es t seulement suite à leur contact et à leur adhésion 

qu'elles s'aplatiss e nt e t montrent des changements pathologiqu es 

( Gri mston e e t al, 1967). Elles sont encore sphériques ou commencent 

à pei n e à s'aplatir quand d'autres cellules sanguin e s so nt stimu l ées 

à s 'accoller. Reik (1968) émi t une hypothèse différent e les 

cellules situées sur la face externe d'une capsu l e en croissance 

sécrètent un mat ériel micro-fibrillaire à leur surface, y compris 

du côté externe, resté libre. Le contact avec la surface d e la 

caps ul e stimule apparemment la production de ce mat ériel , qui co n­

tient assurément un mucopolys acc h aride acide. "A mon point de vue, 

l'élaboration de ce matériel es t responsable d'une augmentation non 

sp écifi qu e de la "viscosité" de la surface cellulaire et les cel lu­

les sanguines libres qui le touchent sont "attrapées" et fixées à 

la surface de la capsule ." 

En conclusion, il semble probabl e que 

s'identifie avec une modification de la surfac e 

le facte ur commun 

cellulaire. En 

sécrétant un matériau conjonctif, peut-être aussi 

les pseudopodes ou après une phagocytose répétée, 

en multipliant 

les c e llules 

sanguines modifient leur surface au poi nt de stimuler la cohésion 

des autres cellules. 
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4. Développement_d e _la_capsul e 

Par l'adhérence, la cohésion et l'a g r ég ation des c e llu­

les sanguines, un corps étranger est vite e ntour é par un e mass e 

épaisse d'hémocytes. Mais c e s cellules ne sont pas initial e me nt 

disposées e n couch e s. L e dév e lopp e me nt d e la capsul e nécessite 

plusieurs étapes l'étal eme nt d e b ea ucoup d e c e llul e s, la s é cré-

tion de substances dans les espaces intercellulair e s e t l'établis­

s e me nt de jonctions e ntre les cellul e s finalement la dégénérescence 

et la mort d e s c e llul e s l es plus int e rnes. Consid é rons tout d'a-

bord la sécrétion un mat é ri e l fibrillaire contenant un mucopoly-

saccharid e acide apparaît à la sur fa c e d e s cellules peu après l e 

contact et l e stimulus pour •sa lib ér ation vi e nt probablement de 

l'adhésion. Un e autre substance, qui semble agir comme un ciment 

liant l e s cellul es de la capsule entre e ll es , e st sécr é té e à un 

s tade ult é ri e ur el l e apparaît e ntr e 12 et 24 h e ur es a pr è s le 

début de la formation d e la capsule. La sécr é tion semble donc asso­

ciée à l' é talement d e s c e llul e s e t pourrait ê tr e provoqué e par cela. 

Ve nons- e n aux contacts e ntr e l e s c e llul e s de la capsul e c es J o nc­

tions n'apparaiss e nt pas durant l es pr e mi e rs stades d e l'encapsula­

tio n e t on n' e n trouve pratiquement qu e dans l e s c o uch e s médianes. 

Elles semblent donc aussi a ssoci ées à l'aplatiss eme nt ex tr ê me d e s 

h é mocyt e s; mais on 

mène à l'étal e ment 

tion de jonctions. 

S e lon Weiss (1958), 

ignor e si c' e st la formation d e contacts qui 

ou si c'est l'étal e ment qui conduit à la forma­

Comm e n expliquer l'aplatiss e me nt d e s cellul e s ? 

l es c e llules qui adhèrent à un objet s' é tal e nt 

gé n é ral e me nt e t s'étendent au maximum pour augme nt er l e ur surfac e 

d e contact. Il n' e st pas difficil e d e co mp r endre pourquoi les 

cellules les plus internes n e s' éta l e nt pas sur la s u rface du co r p s 

étranger l e s h é mocyt e s s'attachen t à la surface en si grand nom­

bre et la couvr e nt si ferm e me nt qu'aucun e ce llul e n e pourrait s' é ­

t e ndre sans déloger un e c e llul e adjac e nt e . De plus, cet étaleme nt 

ex tr ê me n é cessit e probabl e me nt d e l' é n erg i e ; o r l es ce llul e s int e r­

n e s sont de plus e n plus s éparées des rés er v es d'o xy~è n0 e t de sub-
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stances nutritives qui sont par contre b e aucoup plus à la port ée 

d e s c e llul e s médian e s; l e dépôt simultané d e ciment int e rc e llulai­

r e pourrait accentu e r l'isol e me nt d e s cellul e s int e rnes e t contri­

bu e r à la fois à leur étalement réduit e t à la nécrose qui l e s 

aff e cte. 

6. Déclin_de_la_carsule 

A partir du troisièm e jour, très p e u d e c e llul e s s'atta­

ch e nt encore à la capsule. L e signal qui d é t e rmin e l'affaibliss e ­

ment et finalement l'arrêt d e l'a grégation e st inconnu l e nombr e 

d e cellules qui sécrètent l e matéri e l finement fibrillaire d e Re ik 

pourrait d é croître. Le seul-indice du mécanism e du déclin d e la 

capsule est la chronologie l e taux d e recrut e ment d'attach e me nt 

diminue quand l es c e llul e s mé dianes s'étalent e t qu a nd le cim e nt in­

t e rc e llulair e e st s é cr é té; il s'annul e quand ces processus sont 

t e rminés. Après avoir att e int sa taill e maxim a l e , la capsule com­

me nce à s e rétrécir ce chang e ment de diam è tr e indiqu e clair e ment 

qu e c e rtains hémocytes sont capables d e quitt e r la capsule et d e 

r e ntr e r dans la circulation. Dans l e cas d e s c e llul e s superficielles 

arrondies, il n'y a pas d e problème; par contre l e r e trait d e s cel ­

lul e s e xtrêm e ment aplaties d e la région médiane demand e un e ex plica­

tion (il en reste, oui, mais très p e u). Bi e n qu e la sécrétion 

int e rcellulaire puiss e agir comm e un cim e nt, il n e peut s'agir d'un 

cim e nt rigide ou p e rman e nt. Comm e on l e voit, l e nombr e d es problè­

mes à résoudr e e st important. Ils touchent aux mécanism e s c e llu­

lair e s fondam e ntaux, c e qui soulign e tout l'intér ê t biolo g iqu e d e 

l'étude d e s phénomènes d' e ncapsulation. 



RESUME 

L e but d e ce travail e st d'examiner l e s r éactions d e 

déf e ns e mises e n oeuvr e par l es c e llul e s sanguin e s (hémocyt e s) 

d e s Crust acé s, lor sque des corps étrangers ont pénétré dans l e 

milieu in térie ur. Nos expérie nc e s ont été faites sur l e crabe 

Carcinus maenas,L., un déca po d e br ac hyour e . 

Trois typ e s hémocytaires principaux p e uv e nt être dis -

ti n g ués d'après la rich es s e d u cytoplasme e n g ranul e s 

lule s hy ali n e s, semi-granul e us e s e t g ra nul e us e s. 

l e s ce l-

1. Après avo ir quitt é l'hémoco e l e , l e sang coagule 

rapi d e me nt de façon à obtur èr u ne plai e ouverte e t à é vit e r tout 

46. 

saig n ement prolongé . L'obt e ntion d'un échantillon sanguin conser-

vant sa liquidité impl iqu e donc l'u tilisation d'inhibit e ur de la 

coag ulati on . 

L e s pH acide s compris e ntr e 5 e t 6 arrêtent ou du moins 

fr e inent très n etteme nt aussi bi en l'a gg lutinat ion des cel lul e s qu e 

la gélification du plasma. L'agglutination n e d ép e nd d'aill e urs 

pas de la présenc e du plasma ca r d es h émocy t es isol és ga rd e nt l e ur 

intéer it é e t l e u r ind é p e ndanc e dans un tampon phosphat e à un pH 

v ar iant e ntr e 5 e t 6. L e ur mo r phologi e s e co ns e rv e c e p e nd ant mi e u x 

lorsqu'ils baign e nt dans l e plasma. 
++ 

L ' e mploi simultan é d ' un pH acid e e t d 'un ché l ateu r du Ca 

comm e l' EDTA s e r é v è l e p lus e fficac e e ncor e e t r é duit a u minimum 

l es d éformatio ns h é mocytair e s. Ce procédé e st donc tout indiqué 

lorsqu ' il s'agit d' ex amin e r sé p arém e nt l es pro p riét é s d e s c e llul es 

e t du liq uide plasmatiqu e . 

L'AMP , à un e conc e ntration d e l □ - 2 M, inhib e éga l e ment la 
C 

coagulation mais éta nt donn é l e caract è re acide d e cet t e solutio n, 

il e st probable qu'il n e s ' agit pas l à d 'u n e ac ti o n spécifiqu e . 

2 . La pha g ocytos e d e petit e s particul e s es t un ph é nomln c 

cou rant ch e z l e s Crustacés , la natur e ch imiqu e de c e s particules 

j o u e cep e ndant un r8le non n êg li ge abl e . L e s hémocytes capt e nt plus 
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rapidement et plus fréquemm e nt des particul e s d e charbon actif ou 

d e s cellules de l e vure que des grains d'une poudr e d e carmin. 

Le traitem e nt préalabl e d e ces différents corps par l e 

plasma n e modifi e pas le taux d e phagocytos e d e t e lle sorte qu'un 

phénomène d'opsonisation n'a pu être mis e n évidence sur notre 

matériel. 

3. Un corps étranger (fil d e coton, ch e v e u) implanté dans 

l'hémocoele se voit rapidem e nt e ncapsulé par l e s hémocyt e s d e 

Carcinus. Complèt e me nt d éve lopp ée , la capsule est constitué e de 

trois couches cellulair es un e couch e int er ne d e cellules plus o u 

moins arrondies ou étiré es , souv e nt nécros ée s e t mé lanisé e s; un e 

couche médian e très important e d e cell ul es forL aplaties, où l'on 

découvre également d e s faisceaux d e microfilam e nts e t de microtubu­

l e s intra- et extra-c e llulair e s, tass é s parallèl e ment à la surface 

d e l'implant; un e couche exte rn e , li c h e , constitu6e par des cell ul es 

bien rond e s. 

A proximit é de ces capsul e s, nous avons trouvé d es cap­

sules-gain e s et un e séri e de b eaux nodul e s lam e llair es , comparabl e s 

au point d e vue structural aux c a psul e s elles-mêmes. Il s'agit 

vraisemblabl e ment d e bact éries ou de particule s étra n garc s intro­

duit e s accid e nt e ll e me nt dans l'hémocoelc lor s de l ' implantation e t 

qui suscitent un e réaction h é mo cy tair e . 

La mise e n pr ésence in vitro d'h é mol ymp h e et d'un cheveu 

p e rmet d e suivr e la progr es sion des p h énomènes o bs e rv és i n vivo; 

toutefois dans ce c as, nous n ' avons pas constaté d e mélanisaLion . 

D'autre part la Sacculine es t un d es "p arasites habitu e ls" 

du crabe Carcinus. Sa présence stimul e l es hémocyt e s dans un e 

c e rtaine mes ur e mais n 'abou tiL pas n la formation d'un e capsule, 

soit que l e parasit e n e utr a lis e l e s te n tatives h émocy tair e s, soit 

qu'un mimétism e moléculair e lui permette d'éviter l e d0clenchcmcnt 

d'une réaction imp o rtant e . 

Ce s résultats souli gne nL l 'h omogénéit0 des mécanismes de 

d éfe nse cellulaire dans l' embranc h eme nt des ArLhropodes . Les réac -

tians hémoc y tair es d e s Cruslacés et des Ins ec t es s ' av0rcnt e n ef f e t 

parfaitement comparabl e s. 
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