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Les altérations du systéme nerveux sont
parfois nettement accusées et présentent des
caracteres spéciaux dans les maladies de
"iomme caus€es par des protozoaires, telles
que la syphilis, la maladie dusommeil et la
malaria.

Dans la maladie de CHAGAS ou trypa-
nosomose americaine, CHAGAS a signalée
aussi une forme, ou il y a prédominance des
troubles du systéme nerveux.

Cette maladie étant facile a réproduire
artificiellement, il nous a paru intéréssant
d’étudier les altérations du systéeme nerveux
cenfral obtenues expérimentalement. Deux
petits chiens furent inoculés par le 7. Cruzi.
L’etude histologique de leur systéme nerveux
central révéla des lésions d’aspect trés cons-
tant. Elles étaient de méme nature chez les
deux petits chiens et nous croyons devoir les
ranger parmi les encéphalites et myélites,
qualifices par LOTMAR de: “procéssus bé-
nins, aigus, accompagnés de prolifération
de la névroglie du type des cellules 2 granu-
lations. (proliferierender, dem Kornchenzellen
angehorigen Glia); c’est ici que 1’on place
I’encéphalite irritative et productive de FRI-

EDMAN et BONFIGLIO, ainsi que d’autres

processus analogues de la pathologie hu-
maine.

Matériaux et technique employée.

Chez les jeunes chiens l'inféction suit unet
marche réguliere et aboutittoujours a la mor.
Comme nous avons eu l’occasion de cons-
tater au courant d’autres études, la myo-
cardite se développe d'une fagon remarqua-
blement intense et constante chez ces ani-
maux.

Les deux chiens, furent inoculées par
voie souscutanée, avec du sang de cobaye
contenant le 7. Cruzi. L’'un deux fiit tué
18 jours apres I’inoculation et 'autre mourut
au bout de 25 jours,

Chien 64 n0. 1, age d’un mois, inoculé sous la peau
avec le T. Cruzi le 28 Janvier 1918.

Le 15 Février on trouve beaucoup de T. Cruzi dans
le sang périphérique examine.

On le tue, deja agonisant, le méme jour.

Chten 64 n® 3, age d’environ un mois, inoculé sous
la peau avec le T. Cruzi, le 28 Janvier 1918.

L’examen du sang périphérique, le 15 Fevrier,
montre un grand nombre de T. Cruzi.

Il meurt le 22 Fevrier.

Le sang du coeur contient des T, Cruzi.



A TPautopsie des deux chiens on trouva
les ganglions lymphatiques des régions axil-
laire et inguinale trés volumineux, la rate un
peu agrandie, le coeur volumineux et flacide.
Les circunvolutions cérébrales étaient nettes les
sillons normaux. Les méninges et le liquide
cephalo-rachidien étaient normaux. L’autopsie
ne revela pas de I€sions grossiéres du tissu
nerveux.

En résumé les lésions macroscopiques

plus evidentes étaient celles du coeur et des

ganglions lymphatiques.

Aucune lésion macroscopique du sys-
teme nerveux central ou des meninges ne
fut rencontrée.

Des fragments du cerveau, du cervelet,
du bulbe, de la protubé€rance annulaire et de
la moelle furent fixés a I’alcool 4 95 0o/ et
au formol a 10 o/o. Les fragments fixés 4
I’alcool furent inclus au collodium. Les coupes
feites av microtome 4 celloidine furent collo-
rées par la méthode de NISSL (bleu de to-
luidine).

D’autres fragments, inclus dans la parat-
fine, furent colorées par I’hématoxiline — éo-

sine.
Description.

Les lésions observées étaient de méme
nature chez Jes deux chiens et ne présen-
taient que des variations d’intensité. Nous
en donnerons donc une description d’ensem-
ble, en signalant les particularités chez cha-
que individu.

Le systeme nerveux central présentait
deux types de lésions dont les unes étaient
bien marqueés et groupées en foyers et
dont les autres peu intenses, étaient diffu-
ses; ce sont a) les /lésions en foyer et b) les
lésions diffuses.

A coté de ces lésions, nous étudierons
la distribution du 7. Cruzi dans le systéeme
nerveux central, ainsi que les lésions que
peuvent étre attribu€es a sa presence, ce que
constitue une question bien Importante.

A) Lésions en foyer.

Dans les coupes de cerveau et de moel-
le, colorées par la méthode de NISSL (bleu de
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- toluidine) ces I€sions sont perceptibles lorsque

on les regard par transparence. Leur colora-
tion n’est pas uniforme et I’on apercoit des
points, tant dans la substance blanche comme
dans la substance grise, qui ont pris une co-
loration plus intense gne le tissu environnant
(v. PL. 29 et 30 figs. 1a 4).

Avec D’oculaire 2 et D’obejctif AA de

ZEISS, ces Iésions sont plus faciles a voir-

Ie Distribution des foyers

Les lésions sont fréquemment trouvées
dans des fragments quelconques de la moel-
le et du cerveau. Nous n’en trouvames au-
cune dans des coupes du cervelet. Dans la
moelle et le cerveau on les trouve tant dans
la substance grise comme dans la bianche,
mais elles sont plus fréquentes dans cette
derniere (Pi. 29 fig. 1 et 2).

- Dans une coupe du cerveau du chien
04 n. 1 nous trouvames 36 foyers nettement
limités, distribués de la maniére suivante:

Substance grise.
Substance blanche.

14 foyers
22 foyers

Dans une coupe du cerveau du chien
64 n. 3, nous trouvames 13 foyers différents,
avec la distribution qui suit:

Substance prise.
Substance blanche.

3 foyers
10 foyers

Dans les coupes de la moeile du chien
64 n. 1 les foyers €taient ainsi localisés:

Coupe n. I: 19 foyers; 1 dans la substance grise,
18 dans la blanche.
Coupe n. II: 20 foyers; 6 dans la substance

grise, 14 dans la substance blanche.
Coupe n, HI: 13 foyers; 3 dans la substance

grise 7 dans la substance blanche et 3 dans le limite des
deux.

Coupe n. IV : 7 jfoyers; 3 dans la substance
pgrise, 4 dans la substance blanche.

Dans les coupes de la moelle du chien
04 n. 3 les foyers etaient ainsi repartis :

Coupe n. I: 13 foyers,
séparation des deux substances
blanche,

Coupe n, Il : 8 foyers, 1 dans la région de sepa-
ration, 7 dans la substance blanche

Coupe n. Il : 5 foyers, 2 dans la région de se-

5 dans la région de
et 8 dans la substance



paration, 3 dans la substance blanche.
Couape n. IV : 3 foyers, tous dans la substance

blanche.

Les dimensions des foyers varient.
Le diametre des plus grands est d’environ
100 u, et celui des plus petits d’environ 50 p.
Quelquefois, assez rarement d’ailleurs,
on trouve des foyers rapprochés; dans ce cas
la région lesée preésente des dimensions plus
consideérables.

20 Etude microscopique des foyers.
a) FOYERS DE MYELITE
Foyer A —Chien 64 no. 3.

En examinant un fover de myélite du
chien 64 n. 3, a un fort grossissement (Oc.
comp. 6. obj. d'imm. hom. 1/12 Zeiss),
nous avons pu constater qu’il se compose
de differentes sorles d’éléments cellulaires,
dont nous allons décrire les caracteres (v.
Pl. 33 fig. 9).

On voit en premier lieu des nombreuses
cellules a grand noyau arrondi, oval ou allongé
et pauvre en chromatine. La chromatine
se rencontre sous la forme de 2 a 3 masses irre-
gulieres plus grandes et nettement détachées
de la menbrane cellulaire et de quelques
granulations; PPon voit en plus une {fine
couche concentrique de chromatine déposée
sur la membrane cellulaire qui est bien dé-
limitée.

Le protoplasme est aussi nettement déli-
mit€é et presente de 4 a 5 prolongements qui
suivent des differentes directions et vont 2
la rencontre d’autres prolongements sembla-
bles issus des cellules voisines (v. Pl. 63,
fig. 9). Nous considérons ces cellules
comrme des cellules de la névroglie qui ont
proliféré et se sont ramifiées.

On remarque encore d’autres cellules,
dont le noyau est plus petit, reguiér, rond
et riche en chromaiine qui prend la forme
de nombreuses granulations, dont quelques
unes sont liées a d’autres par des trabécules
chromatiques. Quand on colore ces cellules
au bleu le toluidine, leur suc nucléaire
prend une teinte plus foncée que dans les
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cellules precedentes. Le protoplasme est bien
delimite; dans beaucoup des cellules il. con-
tient des nombreuses granulations (v. Pl.
33, fig. 9).

Ces cellules présentent beaucoup des
caracteres signalés pour les Abraimzellen
d’origine névroglique (LOTMAR). Nous re-
marquames en plus dans ces foyers des cel-
lules de la névroglie, dans lesquelles les sig-
nes de regression étaient bien en évidence
(noyaux en picnose, protoplasme réduit a
des granulatitions, fragmenté).

Dans ces foyers il n’y avait pas de cellu-
les plasmatiques ni1 d’autres €léments d’ori-
gine hematogene (polymorphonucléaires, lym-
phocytes).

On trouve parfois le 7. Cruzi dans des
foyers semblables; il prend alors la forme
d’'un corpuscule leishmaniforme (PIl. 30, fig. 5).

Dans les mémes coupes de la moelle
nous trouvames des foyers que ditferent
des précedents, par certains aspects.

Foyer B—Chien 64 no. 3. [Pl 3i, fig. 6)

Les élements qui formant ce foyer sont
tres concentrés, de facon qu’il prend une
coloration bien intense. Dans la partie cen-
trale ont ne voit clairement que des noyaux
qui, examin€s rapidement, donnent I’impres-
sion d’étre disséminés, au sein d’une masse
protoplasmique intensement colorée. (Pl. 31,
fig. 6). Ala périphérie, les cellules de la névro-
glie sont plus €parses et leurs prolongements
vont a la recontre d’autres, issus de cel-
lules de méme nature. Les noyaux en pic-
nose sont assez nombreux. Il v a quel-
ques rares cellules analogues aux “Abraum-
zellen”’ d’origine névroglique (LOTMAR).

Foyer C—Chien 64 n. 3.

Les cellules sont plus eparses, de iacon
qu’au faible grossissement la coloration
est moins intense.

Les élemets cellulaires sont presqu’exclu-
sivement des cellules de la névroglie, présen-
tant des alterations d’ordre progréssif. Leur
protoplasma a des limites moins précis que



celui des précédentes. Quelques unes sont en
caryokinese.

b) FOYERS ’ENCEPHALITE.
Foyers D—Chien 64 nc. 3.

Les foyers d’encéphalite ont la méme
structure générale que les foyers de myélite étu-
diés chez les sujets. On voit
cellules de la névroglie en voie de prolifé-
ration, des ’Abraumzellen’”’ et des cellules de
la nevroglie altérées et degénérées (c’est 4 dire
avec leur noyau em picnose et entouré de
granulations) ; (comparer avec les figs. 3 #,
0, p de la publication de ALZHEIMER?}).
En plus de ces €léments on voit des cellules
plasmatiques.

memes

Foyer E—Chien 64 no 1

Ce foyer est formé par des cellules
de la névroglie qui ont proliferé et par des
cellules plasmatiques. Ces éléments sont de
beaucoup plus nombreux que dans les foyers

d” encéphalite du chien 64 no 3, ce qui ne
manque pas d’attirer l'attention. Les altéra-
tions du systeme nerveux central sont plus

accusées chez le chien 64 no 3. Tout sem-
ble démontrer que chez le chien 64 no 1 les
lésions sont plus anciennes (foyers d’ence-
phalite et de myélite plus nombreux, pré-
sence de cellules plasmatiques en quantité
plus grande, iréquence des amas de 7. Cruz,
dont beaucoup affectent l2 forme flagéllée).
Ce fait est tres iniéréssant et mérite d’étre
signalé, puisque Ia durée de l'infection est
moindre pour ce chien que pour le chien 64
no 3.

De cette sorte, le systéme nerveux
central serait attaqué plus vite et d’une facon
plus intense chez certains animaux que chez
d’autres, pour lesquels, quoique la durée de
I’inféction tut plus longue, les Iésions des
centres nerveux seraint bien moins intenses.
On pourra peut-étre voir une analogie entre

ce fait et d’autres semblables, observées chez
’homme atteint de la maladie de CHAGAS.

des
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B. Les Iésions diffuses.

Tant dans les préparations de la moelle, con-
tenant des foyers de myélite, comme dans
celles du cerveau ot les foyers d’encéphalite
sont nombreux, on remarque que les cellu-
les ont en général consevé leur structure,
lorsqu’on les examine par le methode de
NISSL. Elles se comportent donc d’une

- facon bien difiérente que dans le cas de la

paralysie des chiens, dans laquelle les altéra-
tions sont accentués ou les cas d’intoxication
par la toxine dysentérique (LOTMARY) et par
le carbonate de plomb (BONFIGLIOS).

Dans quelques points, qui sont d’ailleu-
rs relativement rares, on voit des cellules de
la névroglie disposées autour d’une cellule
nerveuse qu’elles entourent presque; cette
cellule montre de altérations de structure
(vacuoles dans le protoplasma, dont le reste
prend une coloration diffuse ne permettant
pas de distinguer lés granulations de NISSL).

Quelques unes des coupes de la moelle
preséntent une prolifération vasculaire assez
marquee.

Le T. Cruzi et les foyers d’encéphalite
et de myélite.

Des agglomérations de 7. Cruzi se font
remarquer, non pas dans le foyer d’encépha-
lite des coupes du cerveau du chien 64 no 1,
mais dans leur voisinage (Pl. 32 fig 8 en
haut a gauche). Ils se présentent alors sous la
forme flag€llée, qui precéde la forme typique
du sang (G VIANNA). L’amas de trypano-
somes est nettement limité par la membrane
de la cellule envahie (PI. 32 fig. 8.) et prend
une forme sphérique, dont le diametre moyen
est de 42 u étant déja perceptible au faible
grossissement. (Oc. comp. 6 et obj. AA
ZEISS).

L'amas est entieremente composé d’organis-
mes flagellés trés nombreux. Dans les
préparations colorées au bleu de tolui-
dine, on les voit sous la forme de batonnets,
dont les extrémités sont éffilées et cour-
bées en plusieurs plans. Il y a une remar-
quable diffecence de dimensions entre les
différents individus, qui sont d’alleurs diffi-



ciles a observer, vu leur grand nombre et
le fait que les uns recouvrent les autres,
ou s'entrelacent avec eux. L’observation des
menus détails est difficile par la méthode de
NISSL. Le plasma des batonnets prend une
teinte bleue violet pale; a une des extrémi-
tés 'on apercoit un point violet foncé qui-
correspond au blépharoplaste et au milieu
une masse a limites mal définies, d’un bleu
violet moins intense; ¢’est le noyau principal.

Nous tenons a signaler que ce n’est
que rarement que l'on peut observer le noy-
au de la cellule envahie par ces kystes d’in-
dividus flagéllés. Nous [Iattribuons au fait
que les coupes n'intéréssent que rarement
le noyau des cellules dilatées. Quand par
hasard il est visible, il ressemble au noyau
des cellules de la névroglie. (Pi. 33 fig. 10).
Dans quelques unes des agglomerations, les
tlagelleés n’occupent que la partie centrale de
la cellule envahie. (Pl. 32 fig. 8 en haut a gau-
et Pl. 31 fig. 7); autour de cette partie cen-
trale, remplie de trypanosomes, on voit un
halo clair, Jui-méme entouré par la membrane
cellulaire. Il nous semble que cet aspect est
di a l'action de 'agent fixateur.

Dans des coupes de la moelle du chien
04 n° 1 et du cerveau du chien 64 no 3, on
trouve des cellules contenant des 7. Cruzi,
affectant la forme d’une Leishmania, dans les
propres foyers. Ces cellules sont bien dis-
tinctes et en général tres nombreuse (environ
de 5 a 20); dans leur protoplasma on aper
coit deux masses nucléaires; une corres-
pond au noyau principal et Pautre au blépha-
roplaste.

Etant donné les dimensions des foyers
d’encéphalite et de myéelite et n’ayant pas
fait des coupes en série, il nous est impos-
sible de dire quelque chose de définitif au
sujet de la fréequence du 7. Cruzi dans les
memes.

Dans une des préparations du cerveau
du chien 64 no 1 nous trouvames 14 foyers
dans la substance grise et 22 dans la subs-
tance blanche; aucun d’eux ne contenait le
7. Cruzi, mais dans cette méme coupe
on voyait le 7. Cruzi sous la forme d’amas
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d’individus flagéllés en plein tissu nerveux.
Une autre coupe de cerveau du chien 64 no
1 contenant 6 foyers d’encéphalite, dont 4
dans la substance grise et 2 dans la blanche,
on pouvait voir des trypanosomes leishmani-
formes dans un de ces foyers. Il est pourtant
possible que nous eussions eu des résultats
différents dans le cas de la prmiere coupe,
si nous eussions fait des coupes en série
des 30 foyers qu’elle montrai..

Em résumé, nous dirons que le 7. Cruzi
affecte deux formes diverses dans le systeme
nerveux central du chien. Tantot on le trou-
ve a lintérieur d’une cellule situé
au sein du tissu nerveux, loin de tout foyer
d’encéphalite et de myélite, ainsi que des
vaisseaux sanguins. La cellule envahie est
alors tellement distendue qu’on P’apercoit
meéme a un faible grossissement. (Pl. 32, fig.
8 en haut, a gauche ). Le trypanosome prend
la forme d’'un organisme flagéllé Les indivi-
dus sont tellement amasseés qu’il est dif-
ficile d’en distinguer un, isolément. (PI.
3l digy et PIN 33 Tios 10).

Dans l’autre cas la cellule envahie se
trouve en plein foyer d’encéphalite ou de
myl€ite ou dans son voisinage immédiat
et ne contient en général que peu de trypa-
nosomes (de 5 a 20) qui prennent toujours
la forme d’'une Leishmania.

Il est intéréssant de noter que chez le
chien 64 no 3 les trypanosomes furent fré-
quemment rencontrés dans les propres foyers
d’encéphalite et de myélite, affectant la forme
d’un Leishmania, tandis que dans le cerveau
du chien 64 no 1, ol tout semble indiquer
que le procéssus est plus ancien, les trypa-
osomes sont trouvés souvent a ’intérieur des
cellules en dehors des foyers et de leur
voisinage et qu’ils présentent alors leur

- forme flagéllée.

Du diagnostic différential.

Nous avons pu faire des obsérvations
trés soigneés sur I’évolution de Pinfection
chez les animaux dont nous €tudions le sys-
teme nerveux central en ce moment. Puisque
ces animaux sont sujets a bien d’autres
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maladies, I'observation clinique s’imposait.
Parmi ces maladies il faut ranger premiere-
ment la maladie des jeunes chiens (“canine dis-
lemper”’, “staupe’’) Cette maladie produit, sur-
tout quand elle se présente sous la forme
nerveuse, des lésions considérables du sys-
teme nerveux central qui ont été bien décri-
tes par CERLETTTI3 et DEL RIO HOR-
TEGAS,

a) L’'OBSERVATION CLINIQUE.

Nous n’avons eu Poccasion de remar-
quer aucun symptome qui pourrait faire croi-
re que nos chiens avaient la maladie des
jeunes chiens. Nous n’observimes a aucun
moment le catarrhe des muqueses du nez,
des yeux ou des voies respiratoires, ni la
conjunctivite, la kératite, I’éruption cutanée
ou les phenomenes d’ordre nerveux plus ou
moins prononcés tels que vomissements, nys-
tagmus, paralysie ou tremblements. Ils se
porterent bien pendant toute la période de
I’observations a I’exception seulement des 24
heures avant leur mort. D’un jour a lautre
ils refusérent leur nourriture, commencerent
a agoniser et venaient a mourir dans les 24
heures.

En passant soit dit que nous attribuons
leur mort a la myocardite constamment ob-
serveée chez les jeunes chiens inoculés avec
le 7. Cruzi.

b). PEXAMEN HISTOPATOLOGIQUE,

L'examen histo-pathologique permet de
distinguer facilment entre les processus que
nous venons de décrire et que ’on rencontre
chez les jeunes chiens inoculés avec le 7.
Cruzi et les autres procéssus dont I’étiologie
n’est pas la méme.

Ici encore les plus importants sont la
maladie des-jeunes chiens et les trypanoso-
miases d’ordre expérimental (tabes du chien
SPIELMEYER).

Les principales différences entre les pro-
cessus etudiés par nous et ceux décrits par
CERLETTI et RIO HORTEGA sont les sui-

vantes:
1. Dans la maladie des jeunes chiens les

Iésions cérébrales sont diffuses et s’éten-
dent sur tout le cortex cérébral.

Chez nos chiens Jes lésions sont surtout
des Iésions en foyer.

2. Dans la maladie des jeunes chiens
elles sont plus intenses dans la substance
grise. Les lésions des cellules nerveuses sont
bien accusées, surtout dans la couche molé-
culaire et dans celle des petites cellules pyra-
midales.

Chez nos chiens les lésions sont plus
acusees dans la substance blanche.

3. Dans la maladie des jeunes chiens
les lesions du cervelet sont trés intenses, mé-
me plus marquées que celles du cerveau; les
l€sions de la substance blanche, qui sont in-
flammatoires predominent.

Le cervelet de nos chiens ne présentait
point de lesions perceptibles; on n’y trouvait
pas non plus des foyers de prolifération de
la névroglie, ni des cellules envahies par le
1. Cruzi,

4. Dans la maladie des jeunes chiens
Pinfllammation des méninges est um phéno-
mene censtant.

Chez nos chiens elle n’existait pas.

5. On trouvait chez nos chiens, au niveau
du foyer et quelques fois en plein tissu ner-
veux, des cellules dont le plasma contenait
des 7. Cruzi, soi des corpusculles leishinani-
formes, soit des formes flagéllés.

Chez des animaux inoculés avec le 7.
Brucei, SPIELMEYER constata une dégéné-
ration €lective des racines postérieures de la
moelle qui au point de vue histologique, res-
semblaient beaucoup a la tabes.

Nous n’avons pas eu l|'occasion d’em-
ployer la méthode de MARCHI ou une
autre en usage pour les recherches sur la
degénération des faisceaux conducteurs.

SPIELMEYER ne décrit chez ses ‘chiens
rien que puisse rappeller la myélite observé
chez les notres.

Conclusions,

1o, Les chiens inoculés avec le 7. Cruzi.
présentent des altérations du systéme ner-
veux central, qui peuvent étre ranges parmi



les myélites et encéphalites, que LOTMAR
décrit comme des processus bénins a marche
aigue et accompagnées de prolifération des
cellules a granulations.

20. La myeélite et I’encéphalite sont ca-
ractérisées par 'existence de nombreux foy-
ers localisés de préférence dans la substan-
ce blanche de la moelle et du cerveau.

30, Le foyers sont composés de cellu-
les hypertrophiées de la névroglie, de cel-
lules que nos considérons comme des Abrauni-
zellen d’origine névroglique, de cellules de
la névroglie présentant des phénomenes
d’ordre regressif; on y trouve en plus, sur-
tout dans les foyers localisés dans le cerveau,
un nombre plus ou moins grand de cel-
lules plasmatiques (Plasmazellen).

4o, Les cellules nerveuses du cortex ce-
rébral et de la moelle conservent en géneral
leur structure, méme quand elles se trouvent
dans la voisinage immédiat des foyers d’en-
céphalite et de myeélite.

50. Les meninges ne sont pas le siege
d’inflammation. En quelques points, rares
d’ailleurs, on voit une accumulation de cel-
lules autour des vaisseaux de la pie-mere.

6o. Dans beaucoup de foyers d’encépha-
lite et de myélite et parfois en plein tissu
nerveux, on trouve le 7. Cruzi; il se présen-
te alors soit sous la forme d’une Leish-
mania, soit sous la forme flagéllée.

70. Il y a une relation évidente entre
la morphologie du 7. Cruzi et I’emplace-

ment de la cellule envahie dans le tissu ner-
veux.

Dans la phase de corpuscule leishma-
niforme, qui est d’ailleurs la premtere forme
prise par le trypanosome du sang quand il
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se localise dans les tissus, la cellule envahie
est une des celles qui se trouvent dans le
foyer méme d’encéphalite et myélite ou dans
son voisinage immédiat.

Pendant la phase flagéllée, phase qui
précede immédiatement le passage de ce
parasite dans le sang, il occupe une cellule
située au sein du tissu nerveux, loin de tout
foyer d’encephalite et de myélite ou des
valsseaux sanguins.

80. ]J1 n’est par décrit dans ce travail,
une paralysie des chiens causée par le 7.
Cruzi.

[’observation clinique ne nous montra
pas des signes qui feraient songer aux Ieé-
sions du systeme nerveux central. Ces obser-
vations, rapportés ailleurs, permetent d’aftir-
mer que les chiens étaient en bonne sante
appaenrte jusqu’auxdernieres 24 heures qui
précederént la mort; due a la myocardite
aigie comme on le vérifia par ’examen mi-
croscopique.

9o, Nous nous sommes éfforcés de dé-
crire exatement les Iésions histo-patologiques
spécifiques et non spécifiques du systeme
nerveux central des animaux en eXpeérience,
inoculés avec le 7, Cruzi, de facon a permettre
une connaissance plus détaillée de I’histolo-
oie du systeme nerveux dans la Zrypanoso-
mose de CHAGAS.

En finissant, nous tenons a presenter nos
remerciements au Dr. B. C. CROWELL qui
a eu ’obligeance de lire notre manuscript et
d’examiner nos préparations, en nous don-
nant des excellents conseils et a exprimer
notre reconnaissance au Dr. CHAGAS
augnel nous devons les possibilités de travail,
ainsi que l'orientation des recherches.
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Explication des Planches.
Pl. 28 Fig. 1
Chien 64 n. 1

Coupe de cerveau (cortex) Collodium.
Bleu de Toluidine. Microphotographie.

Lésions groupées en foyers, localisés dans
la substance blanche.

Pl. 290 Fig 2
Chien 64 n. 1

Coupe du cerveau (cortex). Collodium.
Bleu de Toluidine. Microphotographie.

Foyers d’encéphalite (dont un a la sépa-
‘ration des couches corticale et médullaire).

PI. 30 Fig. 3

Coupe transversale de la moelle. Collo-
dium. Bleu de toluidine. Microphotographie.

Foyers de myélite localisés dans la sub-
stance blanche.

Pl. 30 Fig. 4

Chien imoculé avec le 7. Cruzi.

Coupe longitudinale de la moelle. Micro-
photographie. Paraffine, hématoxyline de Han-
sen. Eosine.

Foyers de myélite localisés dans la tissu
medullaire et cortical.

La microphotographie fut faite avec le
objectif 2 mm. sans oculaire.

Pl. 30 Fig. 5
Chien 64 n. 1

Coupe de cerveau. Collodium. Bleu de
toluidine. Microphotographie.
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Fover d’encéphalite, dans la partie cen-
trale duquel on voit une cellule conte-

nant le 7. cruzi sous la forme de leishmania,
(peu net dans la photographie).
Pl. 31 Fig. 6
Chien 64 n. 3
Coupe de la moelle. Collodium. Bleu to-
luidine. Microphotographie.

Foyer de myélite (le plus antérieur vu
dans la fig. 3 Pl. 30) au fort grossissemert.

Pi. 31 Fig. 7
Chien 64 n. 1
Partie de la coupe vue Pl 32, au fort

orcssissement, montrant un amas de 7. cruzi,
a I’intérieur d’'une cellule.

Pl. 32 Fig. 8
Chien 64 n. 1
Coupe de cerveau. Bleu de toluidine.

Grand amas de 7. cruzi, forme flagéllee
en plein tissu nerveux.

Pl. 33 Fig. 0

Coupe de la moelle. Collodium. Bleu de
toluidine.

Foyer de myélite, décrit a la page 82 du
texte.

Pl. 33 Fig. 10

Chien 64 n. 1

Cellule trés grossie contenant le 7. cruzi
dans son protoplasma. La coupe intéresse le
noyau de la cellule.




