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RESUME 

A partir d'observntiorfs empiriques et de données de la litt6r(ztirre, l'airteurse livreci q@ques spéculations sur l'histoire 
nattrrelledeln maladiedu sumie i l  et les vuiespu~ir la cuntrfilcr: Ln frypanosornoseest-elleinélltlctableaprès I'inoculnfion 
d u  parasite ? Quelle est ~ 'hu lu t iur i  de ln maladie en function de l'ìtrirtiunité naturelle des populations exposées ? Peut- 
ori parler de fry~aric~tal~raricehirttiairie ? Cormerit le rriala~fcperc;oit-ilsn irialadic ? Qu'est-ce qu'uneépidérnic, comment 
se dicleriche-t-elle ? Sclori les ripporws pussiblcs 2 ces questions, corilment lutter eficnccment contre la mnlndic du  
sonimeil. 

Mots clés : Mnlndie du  sorrimn'l, frypariotulérarice, triinsniission rriicaniyue, autoguérison, épidémies, lutte. 

SUMMARY 

From Trypanosome infection to Sleeping sickness 
Frorn crripiric observatioris arid liternhire dntn, the nrrthor deuute hirrisclf to speculntions on mhiral histonj of Sleeping 
Sickness arid zunys to control i t :  Is try~.lanosonriilisis inclrrcfcibleiiftcrprrrrsitcinoclrlatìon ? What is thediseaseevolution 
in accordnnce zuith nutrcral ir~irrrunityuf~~pos~rf ppiilnf ions ? Arcrucnllowed tospcackabouf cchiunan trypanofolerance~~. 
How dues thepaticrit sense disense ? What is ari epidcuiic, huzu rfucs it  start up ? According topossibleanswers f u  these 
qiicstions, how can wef ighf  efficiently ugzinst Slecpiri,q Sickness ? 

K e y  zuords : Sleeping sisckncss, trypano tolcrancc, mechririicnl trnnsmission, self cive, epidemics, sfrugqle. 

L'objet de ccttcintcrvcn tion est dc mctkrccn exergue 
quelques concepts, parfois intuitifs et cnipiriqucs, 
provenant d'observations sur le bra in ,  et m6rilan t 
sarisdoutcl'attcntion dccl~iclcl~icsrechcrchcscomptc 
tenu de leur impact cn snntf publique et cn mati$re 
dc stratégies de lutte. 

QUE SE PASSE-T-IL A 
L'INOCULATION DU PARASITE ? 

Lcs techniques de clonage ont permis de demon trcr 
qu'un seul parasi te dtai t susccptiblc d'initier L I I W  

infection, tandis que l'inocula tion d'un grand nom- 
bre dc parasites consti tuerait un facteur plus favora- 
blc 3 son installation . La logicpc d u  clonagc pcrmct 
d'imaginer que, h l'instar clc cc qui s'obscrvc dans IC 
doma i nc vd t f ri nai rc, LI ne transmission mbca n ici u c 
puissc etrc assurde par la glossine, ou d'au tre vcc- 

1. Dircctcur dc IZcchcrchcs, Ccntrc ORSTOM, 81' 5045 - 
34032 Montpcllicr Ccdcx. 

tcurs, peu t-Ctrc nieme in tra-domiciliaircs, ct soi t rcs- 
poiisablc dc ccs contaminations (<par famillo) ou 
<<par case,, dbjà signalbcs cn 1909 par Martin c f  al. Si 
cllcs btaicnt confirmées, ces contaminations pour- 
raient joucr un r d c  amplificatcur cn pfriodc d'bpi- 
c lh i c ,  mais nc suffiraient (théoriqucmcnt !) pas à 
assurcr la transmission dcs pmbiense  cn cichors dcs 
zoiics à glossines. 
Qucllc que soit la quali ti té de I'inoculum, il cst tou- 
t c foi s hau tcnicn t proba blc quc certaincs in fcc t ions 
avortent d'cmblk ct quc I C s  premieres montdcs 
d'an ticorps blimincnt complètcnicnt les prcniicr 
variants de parasite qui apparaisscnt. 
Par aillcurs, IC modèlc animal niontrc quc IC bdtail 
trypanotolbrant doit etrc rd-inoculb cn pcrmancncc 
pour conserver son infection et que, cn I'abscncc de 
vecteur, il s'au to-peri t dc la trypanosomosc, pcu t- 
etre lorsque IC trypanosomc a tcrmin6 son répcrtoirc 
iiii tig6niquc. 
I I  n'cxistc aucunc raison valablc dc supposer quc la 
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pression sélective des trypanosomes, dans les zones 
cndemiqucs soit differen te chez l’homme et les ani- 
maux. Si l‘homme est effectivement souniisau m h e  
phhimene,  les seroposi tivi tes adou teusCs>) bien 
connues dans les zones à glossines, tireraient sans 
doute leur origine à la fois des infections avortees de 
Trypnozoon ct d‘infections transi toircs ou 
d‘inocula tionsri.p~t~esdcDuttc~nncIlu et Nannonzonirs 
(Blair, 1968). Ces inoculations rbpétecs rcpr6scntcnt 
la part d’immunite acquisc qu’il faut ajouter à 
l’<<immuni te innec,) (resistance naturelle ?) qui existe 
immanquablement dans les foyers historiques de 
THA oh les lignees les plus sensibles d’individus ont 
et6 progressivement diminecs pendant des mille- 
naires. 

PEUT-ON PARLER DE 
TRYPANOTOLERANCE HUMAINE ? 

Unc cxccllcntc connaissance de la THA dans les 
foycrs6pid6miqucsduZaïrcà conduit Wcryct Burke 
à introduire, en 1970, le concept de trypanotolk” 
humaine. 
Cette trypnnotol6rancc humaine (ou latence clinique 
de longue durfc) a et6 longtemps considerec comme 
cxccptionncllc et quelqucscnsseulcmentavaient fait 
l‘objet de reports dans la l i t thturc,  tels les soldats 
africains de la guerre Indochine, Feo (Lapcyssonnic, 
1960), etc. Un des grands interi% du dbpistagc 
s6rologiquc est d‘avoir d6montre que les porteurs 
asymptomatiques etaient loin d’i.treexccptionnels et 
constituaient cn fait la regle generale dans les foyers 
Afrique centrale (FreziI, 1983). 
Les donnees bibliographiques sur ce problème sont 

rares car, pour des raisons d’ethiquc evidentes il 
n’cxistcpasd’6tudcdcsuivi de pn tien ts trypanosomes 
non traites et les quelques observations rkccntcs 
proviennent de sujets qui ont 6chapp6 au traitement 
(Cinoux ct Frkil, 1980). 
Il faut tou tcfois rcndrc hommage au trai te de Jansscns 
etal., 1992,qui reserveà ccprobl6mc tou tcl’attcntion 
qu’il meri te. 
Cette tol6ranccmontrccn faitdesvariationscntrcIes 
diffbrcnts groupes ethniques. Les pygnibcs Afrique 
centrale ont depuis longtemps la reputation d‘etrc 
plus ou moins réfractaires à l’infection. Cette infor- 
mation a eté confirmcc par des experimentations de 
Lcmcsrc (1.991) montrant d‘un6 part que les serums 
des populations bantoues avaient des capaci tes 
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trypanolytiqucs variables selon les individus et 
d’au tre part que lessérums dcspygm6csC.taicnt plus 
trypanolytiqucs que les serums de populations 
bantoues. Seed et al. (1993) ont bgalcmcnt constat6 
quc lcs s h i n i s  humains, tout comme ceux d’cs ani- 
maux,on t des dcgrésdivcrsd’activi té trypanolytiqrrc 
(fraction de HDLct second facteurindi.fini)enliaison 
avec la pression s6lcctivc dans les zones à glossines. 
Enfin, tou tcs les donnees de l‘époque coloniale con- 
firmen t Ia grande sensibilite des populations curo- 
p h i n e s  dont I’csperancc de vie dans certaines zones 
d’ Afriquc n’excedait pas un ou deux ans, toutes 
pathologies confondues, au debut de ce sic‘clc. 
Considhant uneimmuni téacquisc,qui contrale sans 
elimincr et qui est caractbrisk par une infection à bas 
bruit pendant une longue période, peut-être est-il 
possiblcd’cxtrapolcrct ten tcrd’appliqucrau casdcs 
trypanosomoscs le concept de premunition ou d’im- 
muni te concomi tante, tel qu’il a et6 decri t en 1963 par 
Sergen t pour le paludisme. Dans une telle hypo these, 
il existerait chez les malades tolerants un bquilibrc 
cntrc la reponse immunitaire et les parasites qui 
pourrait durer des années, de là cette observation de 

latence clinique de longue dur&, ou de (<porteurs 
sains,, bien connue dans la trypanosomiase, notani- 
mcnt par certaines populations africaines au debut 
de ce sic‘clc comme les habi tants de île de Cor6e. Cct 
&pilibre peu t toutcfoisetrcrompu lorsquele porteur 
est soumis à un stress (fatigue, famine, maladie 
intcrcurrcntc) ou à un changement de souchcs dc 
parasite (phhomène bien connu chez les N’dama), 
cc q u i  cxpliquc la relation évidente cntrc la THA et 
Ics desordres socio-konomiques. 
L‘analyse des phhomenes du pass6 aussi bien que 
de la situation actuellc montre en effet que les gran- 
des bp idh ic s  sont intimement liees à des processus 
cic dbplaccnicnt de populations spontanes ou susci- 
Es, h ries grands travaux (constructions de  chemins 
dc fer), b l’introduction de nouvelles souchcs de 

parasi tes, lesguerres ou au treseta ts insurrectionnels, 
Ics famines .... 

COMMENT LE MALADE PERCOIT-IL 
SA MALADIE ? 

NOLIS avons pu maintes fois consta ter que lorsque le 
sujet trypanosome par T. gambiense etait à l‘etat de 

In tcncc cliniquc/trypanotoli.rance , il montrait un 
tiiuxdev6d’anticorps(IgM, IgC), danslcs6rumavcc 
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tres peu de parasites dans IC sang periphériquc. Il 
n‘6tait aucunement conscient de sa maladie et donc 
vaquait normalement à ses occupations et pouvait 
ainsi infecter les gIossincs. Une  question se pose h ce 
niveau :si cet étatpcut perdurer plusieurs minfcs, ne 
pourrait-on pas admettre que le malade puisse aussi 
s’au to-guérir lorsque le trypanosome a terminé son 

repertoire antigénique ? Ces guérisons spon taiicus 
sont d‘ailleurs suspect& depuis long temps (Gallais 
1953, Lapcyssonnic com. pcrs.) et expliqueraien t 
sansdoutcccspositifss~rologiquesqucl’on retrouve 
négatifs quelques mois plus tard. 
Lorsque les signes cliniques apparaisscnt, il semble 
par contre que l’évolu tion vers la mort soit irrévcrsi- 
blc. Les trypanosomes envahissen t les celi tres nerveux 
où la réponse immuni taire dcvicn t tres élevée tandis 
que IC taux de posi tivi té des sérologies sanguines 
s’abaisse considérablement. Dans cet fta t le malade 
est sans doute conscient de  son affection niais lui 
attribueleplussouvent une origine magiqucavccun 
cours inéluctable. 
En conséquence, le depistage passif dans la THA cst 
certes ‘(mieux’ q~ie  rienu, mais hors de la ccm6thode 
Jamot,) (équipcs mobiles), i l  est illusoire de pr6tcn- 
drc contrcilcr cette affection ! 
La perception traditionnelle fataliste du mal fait aussi 
que lors des prospections de masse, paradoxalc- 
ment, cc sont les pcrsonncs qui se sentent bien por- 
tantes qui se présentent, tandis quc les malades 
conscients de leur affection se cachent, d’oii Ia nfccs- 
si t6 de longs palabres pour convaincre les popula t ions 

de l’intérêt de l’cnquetc. 

QU’EST CE QU’UNE EPIDEMIE 
DE THA ? 

Le plus souvent, dans la zone B ,p,/bicvrsc la suspi- 
cion de l‘existence d’un foyer est apportcc par un 
malade dépisté un  peu par hasard, qui justifie une 
prospcction . Lorsque lcs condi tions socio- 6cononi- 
qucs sont rcla tivcmcnt satisfaisantcs les cnquClcurs 
vont trouver L ~ I C ~ L ~ L I ~ S  rares cas cliniques objcctiis, 
une proportion plus grande de ycrsoniies i1ppilrclll- 
ment bien portantes mais avcc des ad6nopathies 
positives, et  LI^ grand nombre rie gens qui sont 
apparemment en bonnc sant6 mais qui ont des 

serologies posi tivcs avcc con firma tion parasi tolo- 
giquc ult6ricure. On Ixut ainsi arriver CI des 
prévalcnccs trks 6lcv6cs ’ 1 ~ ) , ~ ~ ) , ~ 0 %  et plus , qu’il cst 
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difficile de comprendre compte tenu du tr6s faible 
pourcentage de mouches infectées. L‘explication est 
que, dans ce cas,l‘cnquetc opkrc une coupe transvcr- 
sale dans une somme dc cas cumul& depuis plu- 
sicursannécs. Les question qu’on peu t se poser alors 
sont : Combien de cas aurai t-on dépisté sans l‘aide de 
In sérologie ? S’agit-il réellement d‘une épidémie 
(mu1 ti plica tion considérable dcs cas) ou de 1’6volu- 
tion logique d‘une situation endémique sans sur- 
veillance ? 

11 n’cxistc apparcmmcnt pas de maladie du sommeil 
hors des zones à glossines. Pour qu’il y ait épidémie, 
il faut que le vecteur soit-là, et compte tenu de son 
largcspcctrcd‘hôtcs,qu’il soit contraint de se nourrir 
sur homme. Nous laisserons de côté I’6vcntucl réscr- 
voir animal dont l’importance épidémiologiquc n‘a 
pasvraiment 6tédémontrécvcrsus lerôlesansdoute 
esscnticl d u  réservoir humain fourni par les 
trypanotolerants (qu’il faut donc traiter !). C‘est sans 
dou te la nécessité du contact étroit hommc-mouches 
et la latence clinique humaine de longue dur& qui 
expliquent quc la THA renaît toujours sur l‘cmpla- 
cenien t des anciens foyers historiques. 
A ce phénomc‘nc,il faut aussi rajouter les d6gradations 
de situations socio-économiques et sans dou te aussi 
d‘importantcs lacunes dans Ics actions des services 
de san té concernés : l’expérience mon tre en effet que, 
dans les zones endémiques, selon une formule 
maintenant classique, tcla THA existe surtou t q ~ i a n d  
on la cherche,) ! 

A 

COMMENT LUTTER EFFICACEMENT 
CONTRE LA THA ? 

I I  fnu t avan t tout admettre le principcd’allcrchcrchcr 
1‘1 maladie dans les villages ! 
La stratégie sera établie en fonction des moyens 
disponibles mais il conviendra, si possible, de ne pas 
se limitu au triage ganglionnairc qui raniCm un 
maximum de malades en phase nerveuse : 80‘% des 
porteurs de ganglions sur le terrain sont en cffct en 
di.but de 2kmc période (Cinoux et Frezil, 1983). Il 
f a u t  donc ophcr  un  dépistage sérologique m6ticu- 
leus pour identifier au contraire un maximum de 

inilades cn prcmi6rc période, donc avcc un pronos- 
tic thérapcu tique favorable. 
Lcs passages doivent être répétfs, si possible tous les 

6 mois, car l‘expérience montre que la population ne 
se pr6sentc jamais en totalité (g6nfrallcn1cnt de 40 ,i 
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90 % dans IC meilleur des cas) et que, d’une cnqu5tc 
à l‘autrc,ccn’cst pasexactement lcm5mccffc~tifqui 
se pr6sentc. Compte tenu de cet absentbisme syst6- 
matique, et de la dissimulation de malades, il est 
difficile d’esp6rcr la rbussitc d u  contrAlc sans luttc 
anti-glossincs:il nefautpas oublier en effet qucccttc 
luttc antiglossincs etait d6jh syst6matiqucmcnt pra- 
tiqu6c dans le pass6 sous le nom de prophylaxie 
agronomique et consistait le plus souvent h op6rcr 
des <c6claircisscmcnts,) de v6g6tation pour détruire 

A cctcffctIcpi~gcàglossincs(Chal1icrct Lavcissibe, 
1973) rcpr6scntc une arme simple et efficace qui 
entre parfai tcment dans le concept dela poli tique des 
soins de san t6 primaires, 
En combinant la lutte antiglossincs à un depistage 
efficace, I’cxp6ricncc mon tre qurun foyer 2 Sanibiense 
peut etre st6rilis6 en moins de deux ans. Encore faut- 
il assurer ensui te une survcillancc 6pid6miologiquc 
si possible associ& à un contrôle des glossines dans 
les lieux de contamination. 
Mais, condi tion csscntielle pour pouvoir conclure a 
la reussite des op6rations, mais sans doute la plus 
difficile à rkaliscr, il faut que les populations conccr- 
n6cs puissent retrouver un mode dc vie normal, avec 
des conditions d’hygiPnc et d‘alimen ta tion corrcctc, 
voire tout simplement  in bien 5trc suffisant pour 
pr6scntcr IC terrain IC plus inconfortablc possible au 
développemen t d u  trypanosome. 

les gîtes . 
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