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Le trophoblaste absorbe in vivo des monoclonaux anti H-2 K ou D. li est donc alloantigé-
nique, mais survit chez une femelle préimmunisée (Mitchison, 1953) et n’induit pas de
CTLs (Smith et al., 1978). En plus des cellules T suppressives induites par le placenta
{Chaouat, Chaffaux et Voisin, 1980), la cause essentielle du phénoméne semble bien étre
une suppression afférente localisée. Usant de cultures de courte durée (24 h), de cellules
trophoblastiques préparées par dissociation a la collagénase, nous avons mis en évidence
un facteur qui diminue une MLC et bloque totalement, avec des effets-doses compatibles
avec une action locale, une CML, de facon non spécifique, non restreinte. Il semble s’agir
d’une glycoprotéine de P.M. 30 a 40 KD, et de P.l. d’environ 4,5-5,0. Le 2¢ phénoméne
nous parait de loin le plus important. Nous ne pouvons pas lyser par des CTLs des cellules
placentaires préparées par dissociation mécanique, ou a la collagénase. Des cellules tropho-
blastiques isogéniques a la CTL, donc ne pouvant agir.en compétition par cibles froides,
bloguent une CTL au stade effecteur. Il est possible d’obtenir le méme effet avec des sur-
nageants de trophoblaste, du tératocarcinome trophoblastique A6 B9, ou des extraits ou
sonicats de trophoblaste. Une durée minimale de 90 min d'incubation est nécessaire, et
I'effet est assez rapidement réversible : 1a encore, il s'agit d’'un mécanisme compatible avec
un effet local, a court rayon d’action. Le produit soluble a un P.M. de 50-60 KD, et un P.I.
de 4,5-4,8. Il semble s’agir d’'une glycoprotéine. En accord avec ces observations, nous
pouvons obtenir, comme d’autres {Smith, 1983), la lyse de cellules trophoblastiques traitées
a la trypsine ou a la neuraminidase. Fait intéressant, le traitement a la trypsine semble affec-
ter irréversiblement la capacité « auto-protectrice » des cellules trophoblastiques, puisque
nous ne la récupérons pas, pas plus que leur capacité a interférer avec une CTL, aprés 24
ou 48 h de culture. Les cellules traitées a la neuraminidase, elles-mémes lysables, n'interfe-
rent plus avec un test CTL, montrant bien que leur « lysabilité » est due & la perte d'un
mécanisme protecteur. Nous suggérons que de tels mécanismes, apparemment sous con-
trole génétique, sont une des composantes majeures de la barriére placentaire.

TABLEAU 1
Absence de pouvoir inhibiteur de cellules trophoblastiques traitées a la neuraminidase dans un test CTL.

CTLs C3H anti C57BI/6. Cible MBL 2 (H-20). E: T = 25: 1

Milieu contréle 26,2 % de lyse spécifique
Cellules pla C3H x C3H 6,5 % de lyse spécifique
Cellules pla C3H x C3H « neuraminadisées » 16,9 % de lyse spécifique
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