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FAUT-IL OU NON
UN CONTROLE DES VECTEURS
DANS LA LUTTE CONTRE LA MALADIE DU SOMMEIL ?

Une approche bio-mathématique du probléme

Par J. P. GOUTEUX (1) & M. ARTZROUNI (2)

Is vector control needed in the fight against sleeping sickness ? A biomathematical approach.

Summary: Vector control and the detection (followed by treatment) of infected individuals are the two methods currently avai-
lable for the control of sleeping sickness. The basic reproduction rate of a compartmental model (Kermack and McKendrick)
is used to analyze and compare the two strategies. The model shows that when there is a long first stage characteristic of an
endemic situation, the detection of sick individuals is more efficient than vector control. This higher efficiency of detection
decreases in a epidemic situation. In this case vector control in the form of a decrease in vector density and/or an increase in
vector mortality is relatively more efficient than detection. Because it is squared in the basic reproduction rate, the probability
of a tsetse blood meal on humans is an important and sensitive parameter in the study of control strategies. This sensitivity has
been observed previously and empirically by field workers. When the probability of a tsetse blood meal on humans is above a
certain value, vector control becomes warranted or even necessary.

Résumé : La lutte antivectorielle et le dépistage des malades (suivi de leur traitement) sont les deux principaux moyens de lutte
contre la maladie du sommelil. Le taux de reproduction de base (taux R de Kermack et McKendrick) d’un modéle a comparti-
ments est utilisé ici pour analyser et comparer ces deux stratégies. Le modéle montre qu’en situation d’endémicité le dépistage
est plus efficace que la lutte antivectorielle. Inversement, dans une situation épidémique, la lutte antivectorielle est relativement
plus efficace que le dépistage. Un autre facteur a prendre en considération dans le choix d’une stratégie de lutte est le taux de
repas de sang sur homme. Ce taux, indicateur de I'intensité du contact homme-glossine, intervient en effet au carré dans les
équations, ce qui corrobore une réalité de terrain percue le plus souvent de facon intuitive. Au deld d’une certaine valeur, il
Jjustifie le contrdle des vecteurs ou le rend méme nécessaire.
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INTRODUCTION

Le principal probleme qu’ont & résoudre les respon-
sables des politiques de santé est la répartition judi-
cieuse des crédits. Dans le cas de la maladie du som-
meil, le partage des crédits devra se faire entre le
dépistage et le soin des malades et le contrdle des vec-
teurs. Le contrle des vecteurs est-il toujours néces-
saire ? L’histoire a montré que des épidémies majeures
ont été entierement jugulées par le dépistage. D’un
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autre c6té, I'efficacité de la lutte contre les glossines
(ou tsé-ts€) est aussi intuitivement évidente. Cette ques-
tion reste controversée d’autant plus que 1’issue mor-
telle de cette maladie rend expérimentalement impos-
sible, pour des raisons éthiques, de faire une lutte
antivectorielle sans dépistage des malades. Il est par
contre acceptable de tester ces différentes hypotheses
a ’aide de modeles : ’intérét de la modélisation est,
entre autres, d’appréhender ces questions auxquelles
I’approche empirique n’apporte que des réponses frag-
mentaires et incomplétes (5).

Notre propos est ici d’utiliser un modéle simplifié de
la transmission de Trypanosoma brucei gambiense,
sans réservoir animal de parasite (2) pour comparer
I’efficacité respective des deux principaux moyens de
contrer la maladie du sommeil, le dépistage des
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malades et la lutte contre le vecteur. Le modele utilisé
a été testé par ailleurs pour deux foyers d’ Afrique cen-
trale (3). Il permet une approche théorique des diffé-
rentes stratégies de lutte contre cette grave endémie.

MATERIEL ET METHODE

Description du modéle

11 s’agit d’un modéle & compartiments en temps dis-
cret qui décrit de fagon simplifiée la circulation du
parasite & travers la dynamique des populations
humaine et vectorielle (fig. 1). L’unité de temps est
I’intervalle moyen entre deux repas de sang du vecteur

(3 jours). Le modele suppose des populations humaines
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et vectorielles constantes. Dans une population
constante, le taux de sortants est égal aux taux de ren-
trants. De ce fait, les taux de mortalité m, et m,, cor-
respondent & des retours (natalité ou immigration) dans
le compartiment des susceptibles. Notons qu’on ne
peut distinguer mathématiquement la mortalité et
V’émigration, ou la natalité et I’immigration.

On note V et H les populations totales de vecteurs
et ’humains. V(#), V() et V(¢) les trois comparti-
ments de vecteurs (susceptibles, incubés, infectés-
actifs) et H(#), H, (%), H,(®) et H(?) les quatre com-
partiments d’humains (susceptibles, incubés,
infectés-actifs et retirés) au temps 7. T, et T,, repré-
sentent respectivement le taux de repas de sang sur
homme et la capacité vectorielle intrinséque, c’est-
a-dire la prgbabilité qu’un repas sur un humain
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Fig. 1. — Schéma du modéle. Chaque compartiment du modéle représente les effectifs des différentes catégories des populations :
vecteurs et hdtes humains, en relation avec le parasite. Le compartiment des « susceptibles » représente les populations indemnes
de trypanosomose. Les autres compartiments « incubés », « infectés actifs » représentent les populations parasitées. Le comparti-
ment des « retirés » (pour les humains) représentent les malades en seconde période ou en traitement. Les taux de natalité ou d’im-
migration (n) et de mortalité ou d’émigration (m) des populations humaine (-,) et vectorielle (-,) n’ont pas été représentés et s'ap-
pliquent & chaque compartiment. Les premiers correspondent & des rentrées et conduisent tous au compartiment des susceptibles
(naissance ou immigration d’individus a priori sains), les seconds a des sorties. lls sont égaux dans le cas de ce modéle a popula-
tions constantes (n, = m, et 0y = my). Le taux T, en position centrale sur le schéma est le taux de repas de sang sur humains qui
intervient dans les équations 1 et 3. Ce taux donne !'intensité du contact humain/tsé-tsé, symbolisé par la largenr de ['ouverture

mettant en contact les populations humaine et vectorielle.
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infecté débouche sur I’infectivité du vecteur (18), g,
pour les vecteurs et g, pour les humains représentent
les taux d’incubation (ou vitesse de passages du
compartiment de 1’incubation & celui de I’infection
active). Pour les humains, 7 est la vitesse de passage
de Yinfection active au compartiment des retirés et
-, est le taux de guérison (ou vitesse de passages du
compartiment des retirés & celui des susceptibles).

Le modele est décrit par un systeéme d’équations
différentielles dont les cinq équations de récurrence
suivantes sont une approximation. Elles font passer
le systtme du temps ¢ au temps £+ 1 :

V;(t+1) = Vm, 1,7, ﬁﬁ_—é%—)- +V,@)(1-qv—m,) (1)
V,t+D)=g,V;(t)+ V ()(1-m,) @)
+H;)(1- g, —m,)
H,(t+1) = g, H; () + Hy()(1—my, — 1)) 4)
H,(+1)=rH, 0 +H.@0)(1-m,-r,) (5)

Les populations susceptibles sont données par sous-
tractions des populations des autres compartiments de
V et H. L’équation (1) utilise une donnée épidémiolo-
gique importante : les glossines n’ont une forte proba-
bilité de s’infecter que lors de leur premier repas, c’est-
a-dire lorsqu’elles sont dgées de moins de 4 jours (ces
jeunes glossines sont appelées « ténérales »). On a vu
que m, le taux de mortalité est aussi le taux de natalité,
ce qui permet a la population de rester constante
(fig. 1). Le produit m, V est une approximation du
nombre de glossines nées par unité de temps (3 jours).
C’est donc aussi ’approximation du nombre de glos-
sines ténérales susceptibles de s’infecter. Pour s’in-
fecter, ces glossines doivent piquer (probabilité T,) un

_Ha @ ) et
H-H,()
il faut que cette piqlre rende la glossine infectante
(probabilité 1,). Ceci explique le premier terme du
membre de droite. Le second terme reflete la perte de
ce compartiment due a la mortalité et au passage 2 la
phase d’infection active. L’équation (3) fait intervenir
de 1a méme facon la proportion d’humains qui ne sont
ni en phase d’infection active, ni en incubation, ni
retirés et donc susceptibles d’étre infectés par les V,
glossines infectantes selon la probabilité t, qu’elles
prennent un repas de sang sur homme. Les équations
(2), (4) et (5) se comprennent facilement avec la
figure 1.

malade en infection active (probabilité

Modélisation du dépistage des malades

Dans une population sans intervention médicale, les
deux compartiments des malades infectés-actifs et
retirés correspondent aux deux phases de la maladie du
sommeil : la phase asymptomatique (celle des malades
« porteurs sains » ou en premiere période) pour le pre-
mier et la phase méningo-encéphalitique (« phase ner-
veuse » ou seconde période) pour le second. Dans les
zones d’endémicité, ol I’on trouve un haut degré de
trypanotolérance humaine, la durée du passage dans le
premier compartiment est de plusieurs années (8, 11).
Dans les foyers épidémiques, la maladie a un cours
rapide et cette durée est réduite & quelques mois (4).

Les campagnes de dépistages par screening a 1’aide
de tests immunologiques augmentent r; puisqu’elles
accélerent le passage dans le compartiment des retirés.
Ce taux r; devient alors la somme 7| = 7y + 7y en
d’un taux de passage intrinséque r;;, (taux li€ a la
virulence de la souche en fonction de la population
concernée) et d’un taux extrinséque r; ,,, lié au dépis-
tage des malades.

Modélisation de la lutte antivectorielle

La lutte antivectorielle revient & augmenter le taux de
mortalité du vecteur m,. La durée moyenne de vie d,

(exprimée en mois) est liée au taux de mortalité par la

relation : d, =<——=. Celle-ci atteint deux muois en
(IOmV)

période favorable (saison des pluies). En période défa-

vorable (saison sé&che), elle oscille autour d’un mois.

Dans les foyers de savane ot les populations de glos-
sines sont relativement isolées, la lutte a un effet rapide
sur les densités. Elle correspond alors a une réduction
du parameétre V. Dans les foyers forestiers, les popula-
tions de glossines n’ont pas de limites géographiques
bien définies. La lutte antivectorielle par piégeage peut
n’avoir qu’un faible impact sur les densités du vecteur,
les pertes sur V étant compensées par ’immigration
des tsé-tsé avoisinantes. En revanche, elle peut aug-
menter considérablement le taux de mortalité de la
population vectorielle locale. Dans ce modele a popu-
lation constante, ot un décés est automatiquement
compensé par I’introduction d’un nouveau susceptible,
on considere que la mortalité additionnelle du vecteur
est compensée par une immigration de glossines a
priori saines, puisqu’elles viennent d’en dehors du
foyer. Cependant 1’échelle de la lutte doit &tre prise en
considération. Une lutte & grande échelle en zone fores-
tiere permet également une réduction importante des
populations.

Nous étudierons donc Ueffet de la lutte en faisant
varier d, dans trois cas différents : pour une population
non-réduite, réduite de 50 % et réduite de 80 %(V étant
alors égal 4 5 000, 2 500 et 1 000 glossines respecti-
vement).
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Paramétrage du modéle (tableau I)

Ce modele rend compte du fonctionnement d’une
« unité épidémiologique ». Le village est ’unité qui
correspond au cas de figure le plus communément ren-
contré dans la majorité des foyers. La population
humaine du village modélisé est 300 habitants. Ce
chiffre correspond & la moyenne des 22 villages du
foyer centrafricain de Nola-Bilolo (13). La population
de glossines associées a cette présence humaine est
estimée & environ 5 000 individus. Ce chiffre cadre
avec les estimations de 1 000 2 9 000 glossines faites
par la méthode de marquage-lacher-recapture (12). Les
taux de repas de sang 7, envisagés sont de 10 et 25 %.
11 s’agit dans le premier cas d’une situation assez com-
mune {contact lache) et dans le second cas d’un contact
homme-vecteur beaucoup plus intense, souvent associé
a une forte transmission. La capacité vectorielle intrin-
séque T, est fixée dans tous les cas & 10 % (valeur
obtenue pour les G. palpalis gambiensis ténérales, 16).
Les taux de mortalité/natalité des humains sont m,
= 1,644/10%, soit une espérance de vie de 50 ans, ce qui
est une valeur admise en Afrique. Les temps d’incu-
bation chez le vecteur et chez I’humain sont pris & 25
et 12 jours respectivement, soit g, = 0,12 et
g, = 0,25 (19). En cas d’intervention médicale, le taux
ro est fixé & 0,025, ce qui correspond a une durée
moyenne dans le compartiment des retirés de quatre
mois. C’est une valeur globale incluant le temps de
traitement et d’attente. On étudiera ici deux types de
foyers. Le premier est endémique, caractérisé par une
longue premiere période asymptomatique pour les
malades (10 ans, r; = 1/1 200). Le second est épidé-
mique, avec une virulence élevée du parasite, induisant
un passage plus rapide des malades en phase nerveuse

pression ry = 1y, + 1.y, 16 taux de dépistage ry ., est
égal & la proportion dépistée par période de trois jours.
Pour avoir un parameétre plus parlant, on peut calculer
le pourcentage mensuel des malades dépistés
&=1000 r| ., En supposant que les tests de dépistage
sont fiables et que la population examinée est repré-
sentative de I’ensemble, 0 sera égal au pourcentage de
1a population contrdlée chaque mois.

RESULTATS ET INTERPRETATIONS

Définition
et reparamétrage du taux de reproduction R,

Le taux de rgproduction R, (correspondant au taux R
de KERMACK et MCKENDRICK, (1)) est le nombre d’hu-
mains susceptibles qui sera contaminé (via les glos-
sines) par un seul humain qui vient d’étre infecté dans
une population saine

Vm, 7,729,

Le premier terme (R;) est le nombre de glossines
contaminées par I"humain qui vient d’étre infecté et le
deuxiéme terme (R, ) est le nombre d’humains que cha-
cune de ces mouches va infecter & son tour.Il y a
Vm,t, glossines ténérales qui piqueront un humain et

Vm,7,q,
("1 + mh)(qh + m,,)
I’unique humain infecté. En effet, celui-ci a une pro-

donc q glossines qui piqueront

ou seconde période (r; = 1/200 ou 1/40, soit respecti- babilité (—3{}’——— d’atteindre la phase d’infection
vement 20 ou 4 mois en premiére période). Dans I’ex- I m'l)
Tab. I. — Parametres utilisés.

population humaine H 300 habitants

population vectorielle v 5000 tsé-tsé

taux de repas de sang sur homme T, 0,10 (contacts 1aches) ; 0,25 (contacts étroits)

capacité vectorielle intrinséque 7, 0,10

taux de mortalité humaine m 1,644 10

espérance de vie du vecteur d, 0 4 2 mois

taux de mortalité du vecteur m, 1/10d ,

taux d'incubation chez I'homme q 0,25 (durée moyenne de l'incubation = 12 jours)

taux d‘incubation chez le vecteur q., 0,12 (durée moyenne de l'incubation = 25 jours)

vitesse de passage de laphase 1 2laphase 2 | r ;.
( de premiére en seconde période)

situation endémique : 1/1200 (durée moy. en phase 1 de 10 ans)
situation épidémique : 1/20 ou 1/4

{durée moyenne en phase 1 de 4 ou 20 mois)

phase 2 au compartiment des susceptibles)

effort de dépistage des malades J_ [contrdle mensuel de 0 & 10% de la pop. (% de malades dépistés)
vitesse de passage dans le compartiment des | 7 ;. 2/1000

retirés liée au dépistage des malades
taux de guérison (vitesse de passage de la r, 0,025

(durée moyenne dans le compartiment des retirés de 4 mois)
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active et la durée de cette phase est ( La mul-

r +ny, ) )

tiplication par 1, donne R,. Ensuite, chacune des R,

glossines infectées a une probabilité
(qv + mh)

devenir infectante. La durée de la phase d’infection

active est de

et 1a probabilité de piquer un humain

m,

est T;, d’olt le terme R, (3).

Nous avons montré que, si une glossine ou un
humain infecté pénétrait dans un foyer, I'épidémie se
propagera si Ry > 1 et s’éteindra si Ry < 1 (2). Ce
résuliat épidémiologique classique exprime le fait que
I’épidémie se propage si tout humain infecté va conta-
miner (via les glossines) plus d’un humain sain (1).

Pour les besoins de notre analyse de sensibilité,
R, est reparametré en remplagant les taux r| par ry;,, +
8/1 000 et m, par 1/10 d,. On cherchera alors le lieu des
valeurs (8, d,) pour lesquelles Ry = 1 avec différentes
valeurs des paramétres (fig. 2, 3).

Cas de contacts humain-glossine laches (t; = 0,10)
Foyer de type endémique (fig. 2A)

Avec une population de 5 000 glossines, le point
correspondant & un taux de dépistage de 8 % par mois
et une espérance de vie d’environ un mois se situe
approximativement sur la courbe critique pour laquelle
R, = 1. Donc, & ce taux de dépistage, il faut que I'es-
pérance de vie des glossines soit inférieure a4 un mois
pour arréter la transmission. Cela peut s’obtenir natu-
rellement pendant les saisons défavorables aux glos-
sines (saison séche) ou artificiellement par la lutte anti-
vectorielle.

Si la population de glossines est réduite 2 2 500 ou
1 000 individus, des taux de dépistage d’environ 3,5 et
0,7 % respectivement aboutissent a 1’extinction du
foyer lorsque ’espérance de vie des glossines est infé-
rieure & un mois. Sans dépistage, la transmission dans
ce type de foyer est maintenue, méme en saison séche.

Foyer de type épidémique (fig. 2B)

Dans ce cas, la souche du parasite est plus virulente.
En I’absence de tout dépistage, le temps moyen passé
dans le compartiment des infectés-actifs peut é&tre de
20 mois. Dans ce cas, on aura Ry = 1 avec un taux de
dépistage de 4 % par mois et une population de
5 000 glossines dont I’espérance de vie est d’environ
un mois. Avec une réduction a 2 500 glossines, un taux
de dépistage de 1 % par mois est suffisant pour arréter
la transmission. La transmission dans ce type de foyer
est donc spontanément interrompue en saison séche et
reprend en saison des pluies. Pour V = 1 000, la courbe
n’est plus visible, ce qui signifie qu’il y a extinction
pour de faibles populations de vecteurs. Si la durée

V=5000
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Fig. 2. — Lieux des valeurs (0, d,) pour lesquelles Ry = 1, avec
T, =0I10A 1, =1/1200, B:rp,, = 1/1 200 (extinction
sous la courbe, extension au-dessus).

moyenne en premilre période est de 4 mois, I’épidémie
ne peut également se maintenir.

Cas de contacts humain-glossine étroits (T, = 0,25)

Foyer de type endémique (fig. 3A)

Dans ce cas, la lutte antivectorielle est nécessaire
pour provoquer I’extinction. En effet, celle-ci ne peut
gtre obtenue que si la population de glossines est
réduite (V = 1 000, soit une réduction de 80 %), la
durée de vie inférieure & un mois et le taux de dépis-
tage supérieur & 10 %.

Une simple action au niveau de la durée de vie des
glossines est insuffisanté. Ce type de foyer endémique
est, on le voit, fortement résistant & 1’extinction, ce qui
pourrait expliquer la persistance des foyers dits « his-
toriques ». La reviviscence souvent observée pourrait
alors étre due 4 une augmentation de virulence de la
souche du parasite et au passage 4 un mode épidémique.

Foyer de type épidémique (fig. 3B)

Avec une population de 5 000 glossines et une durée
moyenne en premiere période de 4 mois, I’épidémie ne
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Fig. 3. — Lieux des valeurs (8, d,) pour lesquelles R, = 1, avec
T =025A:71),;,=1/1200, B : ry,, = 140 (extinction sous
la courbe, extension au-dessus).

sera contrdlable avec un taux de dépistage de 10 % que
si I’espérance de vie du vecteur est ramenée au-dessous
de 1/2 mois. Si I’on peut réduire la population de glos-
sines de moitié (2 500), un taux de dépistage de 4 %
est suffisant, & condition que ’espérance de vie des
glossines soit inférieure a2 un mois. Enfin avec
1 000 glossines, la courbe n’est plus visible. L’épi-
démie s’éteint sans intervention. Le contrdle de 1’épi-
démie sera d’autant plus difficile que le temps moyen
passé en premiére période sera plus élevé.

DISCUSSION

Ces résultats montrent mathématiquement que la
nécessité d’une lutte antivectorielle dépend de la viru-
lence de la souche du parasite pour les populations
concernées. La virulence peut étre trés variable selon
les foyers, comme I’a montré FREzn. au Congo (7, 10).
C’est donc une donnée épidémiologique qu’il ne faut
pas négliger. Le modgle explique pourquoi 1’éradica-
tion de certains foyers endémiques au Congo comme
celui de M’bomo (9) a pu &tre faite facilement avec une

intervention uniquement médicale, contrairement aux
foyers du Niari et du Couloir (7). En cas de flambée
épidémique, la lutte antivectorielle peut par contre
s’avérer nécessaire.

L’efficacité épidémiologique de la lutte antivecto-
rielle se comprend aisément. Elle résulte d’une double
action. D’une part, la réduction des populations de
glossines diminue I'intensité du contact humain/vec-
teur, D’autre part, la diminution de la durée moyenne
de vie de l'insecte contrecarre le développement
cyclique du parasite qui est relativement long. Donc,
méme sans obtenir I’éradication du vecteur, éventua-
lité presque toujours irréaliste, le contrble plus ou
moins élevé de ses populations entrave & divers
degrés ’efficacité de la transmission.

Cependant 1a grande épidémie de maladie du som-
meil qui a dévasté 1’Afrique centrale au début du
XXe sigcle (en 1920) a été jugulée pratiquement sans
Iutte antivectorielle (14, 15). Nos résultats sont-ils alors
en contradiction avec la réalité historique ? Non, si
nous considérons une efficacité du dépistage beaucoup
plus grande que celle envisagée ici. L’extinction de
I’épidémie a ét¢ rendue possible grice a l’efficacité
des équipes mobiles de dépistages (la méthode
Jamot...)... et en raison des contraintes sévéres impo-
sées aux populations a I’époque coloniale (6). De telles
contraintes ne peuvent plus étre imposées aujourd’hui.
Avec les équipes mobiles de Jamot, des taux de dépis-
tage supérieurs & 10 % par mois ont été probablement
atteints (17).

Le modgle ne permet de répondre a la question de la
nécessité ou non de la lutte antivectorielle, qu’en fonc-
tion de notre connaissance des différents paramétres
impliqués dans ses équations. Et cette connaissance est
souvent insuffisante. En revanche, il peut nous faire
comprendre pourquoi la lutte antivectorielle n’est pas
toujours nécessaire et comment cette nécessité est d’au-
tant plus forte que 7, taux de repas de sang sur humain
(indicateur de 1’intensité du contact humain-glossines)
est élevé. Ce taux intervient en effet au carré dans
I’équation du taux de reproduction. Le parameétre T,
est donc mathématiquement important, ce qui corro-
bore une intuition que 1’on pouvait avoir sur le terrain.
Ceci est particulierement intéresssant, car il s’agit d’un
parameétre que 1’entomologiste est en mesure d’appré-
cier. Il est en effet possible d’identifier, par une
méthode immunologique réalisée en laboratoire sur le
sang séché (20), I’origine du repas des glossines cap-
turées gorgées. Dans les zones olt le contact humain-
glossines est plus lache, le modéle montre qu’il est
possible de faire I’économie de la lutte antivectorielle
et donc d’investir dans un effort de dépistage accru.
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