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RESUME

Apartir d’observations empiriques et de données de la littérature, I'auteur se livre qguelques spéculations sur I'histoire
naturelle delamaladiedu sommeil et les voies pour la contriler : La trypanosomose est-elle inéluctable aprés I'inoculation
du parasite ? Quelle est I'évolution de la maladie en fonction de I'immunité naturelle des populations exposées ? Peut-
onparler de trypanotolérance humaine ? Comment le malade percoit-il samaladie ? Qu’est-ce qu’une épidémie, comment
se déclenche-t-clle ? Selon les réponses possibles & ces questions, conment lutter efficacement contre la maladic du
sommeil.

Mots clés : Maladie du sommeil, trypanotolérance, transmission mécanique, autoguérison, épidémies, lutte.

- SUMMARY

From Trypanosome infection to Sleeping sickness
From empiric observations and literature data, the anthor devote himself to speculations on natural history of Sleeping
Sickness and ways to control it : Is trypanosomiasis inclictable after parasite inoculation ? Whatis the disease evolution
inaccordance withnatural immunityof exposed populations ? Areweallowed tospeackabout «human trypanotolerance».
How does the paticnt sense disease ? What is an epidentic, how does it start up ? According to possible answers to these
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questions, how can we fight cfficiently against Sleeping Sickness ?

Key words : Sleeping sisckness, trypanotolerance, mechanical transmission, self cure, epidemics, struggle.

Lobjet de cette intervention est de mettre en exergue
quelques concepts, parfois intuitifs et empiriques,
provenant d’observations sur le terrain, et méritant
sans doutel'attention de quelquesrecherchescompte
tenu de leur impact en santé publique et en matidre
de stratégics de lutte.

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

Les techniques de clonage ont permis de démontrer
qu’un scul parasite Gtait susceptible dinitier une
infection, tandis que Iinoculation d’un grand nom-
bre de parasites constituerait un facteur plus favora-
blea son installation . La logique du clonage permet
d'imagincr que, a l'instar de ce qui s’observe dans le
domaine vétérinaire, une transmission mécanique
puisse &tre assurée par la glossine, ou d’autre vee-
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teurs, peut-8tre méme intra-domiciliaires, et soit res-
ponsable de ces contaminations «par famille» ou
«par case» déja signalées en 1909 par Martin et al. Si
clles étaient confirmées, ces contaminations pour-
raient jouer un role amplificateur en période d’épi-
démic, mais ne suffiraient (théoriquement !) pas a
assurer la transmission des gambiense en dehors des
zones a glossines.,

Quelle que soit la quantité de I'inoculum, il cst tou-
tefois hautement probable que certaines infections
avortent d’emblée et que les premidres montées
d’anticorps ¢liminent complétement les premier
variants de parasite qui apparaissent.

Par ailleurs, le modéle animal montre que le bétail
trypanotolérant doit étre ré-inoculé en permanence
pour conserver son infection et que, en I"absence de
veeteur, il sauto-guérit de la trypanosomose, peut-
étrelorsquele trypanosome a termind son répertoire
antigénique.

Il n’existe aucune raison valable de supposer que la
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pression sélective des trypanosomes, dansles zones
endémiquoes soit différente chez I'homme et les ani-
maux. Sil’homme esteffectivementsoumisau méme
phénomene, les séropositivités «douteuses» bien
connues dans les zones a glossines, tireraient sans
doute leur origine a Ia fois des infections avortées de
Trypanozoon et d’infections transitoires ou
d’inoculations répétées de Duttonnella et Nannomonas
(Blair, 1968). Ces inoculations répétées représentent
la part d’'immunité acquise qu’il faut ajouter a
I'«immunitéinnée» (résistance naturelle ?) qui existe
immanquablement dans les foyers historiques de
THA ot1 leslignées les plus sensibles d'individus ont
¢té progressivement éliminées pendant des millé-
naires.

PEUT-ON PARLER DE
TRYPANOTOLERANCE HUMAINE ?

Une excellente connaissance de la THA dans les
foyersépidémiquesdu Zaire a conduit Wery et Burke
aintroduire, en 1970, le concept de trypanotolérance
humaine.

Cette trypanotolérance humaine (ou latence clinique
delongue durée) a été longtemps considérée comme
exceptionnelle et quelques cas sculementavaient fait
I'objet de reports dans la littérature, tels les soldats
africains de la guerre Indochine, Féo (Lapeyssonnie,
1960), etc. Un des grands intéréts du dépistage
sérologique est d’avoir démontré que les porteurs
asymptomatiques étaientloin d’étre exceptionnels et
constituaicent en fait la régle générale dans les foyers
Afrique centrale (Frézil, 1983).

Les données bibliographiques sur ce probleme sont
rares car, pour des raisons d'éthique évidentes il
n’existe pasd’étudedessuivi de patients trypanosomés
non traités ct les quelques observations récentes
proviennent de sujets qui ont échappé au traitement
(Ginoux et Frézil, 1980).

[l faut toutefois rendrehommageau traité de Janssens
etal., 1992, qui réserve a ce probléme toute Vattention
qu'il mérite.

Cette tolérance montre en fait des variations entre les
différents groupes cthniques. Les pygmées Afrique
centrale ont depuis longtemps la réputation détre
plus ou moins réfractaires a Vinfection. Cette infor-
mation a ¢t¢ confirmée par des expérimentations de
Lemesre (1991) montrant d’une part que les sérums
des populations bantoues avaient des capacitds
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trypanolytiques variables selon les individus et
d’autre part que les sérums des pygmdes ¢taient plus
trypanolytiques que les sérums de populations
bantoues. Seed et al. (1993) ont également constaté
que les sérums humains, tout comme ceux des ani-
maux,ontdesdegrésdiversd’activité trypanolytique
(fraction de HDL etsccond facteur indéfini) enliaison
avec la pression sélective dans les zones a glossines.
Enfin, toutes les données de Vépoque coloniale con-
firment la grande sensibilité des populations curo-
péennes dontl’espérance de vie dans certaines zones
d’Afrique n’excédait pas un ou deux ans, toutes
pathologies confondues, au début de ce siécle.
Considérantuncimmunitéacquise, quicontrdle sans
dliminer ot qui est caractérisée par uncinfection a bas
bruit pendant une longue période, peut-Gtre est-il
possible d’extrapoler et tenter d"appliquerau casdes
trypanosomoscs le concept de prémunition ou d’im-
munité concomitante, tel qu'ila été déeriten 1963 par
Sergent pourle paludisme. Dans une telle hypothése,
il existerait chez les malades tolérants un équilibre
entre la réponse immunitaire et les parasites qui
pourrait durer desannéces, de 1a cette observation de
latence clinique de longue durée, ou de «porteurs
sains» bien connue dans la trypanosomiase, notam-
ment par certaines populations africaines au début
de ce siccle comme les habitants de ile de Gorée. Cet
¢quilibre peut toutefoisétrerompulorsquele porteur
est soumis a un stress (fatigue, famine, maladic
intercurrente) ou a un changcmcnf de souches de
parasite (phénomeone bien connu chez les N'dama),
ce qui explique la relation évidente entre la THA ct
les désordres socio-économiques.

L"analyse des phénoménes du passé aussi bien que
de la situation actuclle montre en effet que les gran-
des épidémices sont intimement lies & des processus
de déplacement de populations spontanés ou susci-
t¢s, & des grands travaux (constructions de chemins
de fer), & Vintroduction de nouvelles souches de
parasites, lesguerres ouautres états insurrectionnels,
les famines....

COMMENT LE MALADE PERCOIT-IL
SA MALADIE ?

Nous avons pu maintes fois constater que lorsque le
sujet trypanosomé par T. gambiense était & I'état de
latence clinique/trypanotolérance , il montrait un
taux élevéd’anticorps(IgM, IgG), danslesérumavec
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trés peu de parasites dans le sang périphérique. 1l
n’Ctait aucunement conscient de sa maladic et done
vaquait normalement a scs occupations et pouvait
ainsi infecter les glossines. Une question se pose a ce
niveau: sicet état peut perdurer plusicurs années, ne
pourrait-on pas admettre que le malade puissc aussi
s’auto-gudrir lorsque le trypanosome a terminé son
répertoire antigénique ? Ces gudrisons spontanées
sontd’ailleurs suspectées depuis longtemps (Gallais
1953, Lapeyssonnic com. pers.) et expliqueraient
sansdoute ces positifs sérologiques que lon retrouve
négatifs quelques mois plus tard.

Lorsque les signes cliniques apparaissent, il semble
par contre que I'évolution vers la mort soit irréversi-
ble. Lestrypanosomes envahissentles centres nerveux
ol la réponsc immunitaire devient trés élevée tandis
que le taux de positivité des sérologics sanguines
s’abaigse considérablement. Dans cet état le malade
est sans doute conscient de son affection mais lui
attribuele plus souvent unc origine magique aveeun
cours in¢luctable.

En conséquence, le dépistage passif dansla THA cst
certes «micux que rien», mais hors de la «méthode
Jamot» (équipes mobiles) , il est illusoire de préten-
dre contrdler cette affection !

La perception traditionnelle fataliste du mal fait aussi
que lors des prospections de masse, paradoxale-
ment, ce sont les personnes qui se sentent bien por-
tantes qui se présentent, tandis que les malades
conscients deleur affection se cachent, d’oti la néees-
sité delongs palabres pour convaincre les populations
de Vintérét de Venquéte.

QU’EST CE QU'UNE EPIDEMIE
DETHA?

Le plus souvent, dans la zone a gambiense la suspi-
cion de I'existence d’un foyer est apportée par un
malade dépisté un peu par hasard, qui justific une
prospection . Lorsque les conditions socio- économi-
ques sont relativement satisfaisantes les enquéleurs
vont trouver quelques rares cas cliniques objectifs,
unc proportion plus grande de personnes apparem-
ment bien portantes mais avee des adénopathics
positives, et un grand nombre de gens qui sont
apparemment en bonne santé mais qui ont des
sérologies positives avee confirmation parasitolo-
gique ultéricure. On peut ainsi arriver a des
prévalences tros Slovées 10, 20, 50% ot plus, qu’ilest
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difficile de comprendre compte tenu du trés faible
pourcentage de mouches infectées . L'explication est
que, dans ce cas, "enquéte opére une coupe transver-
sale dans une somme de cas cumulés depuis plu-
sicurs années. Les question qu’on peut se poser alors
sont: Combicn de casaurait-on dépisté sans I'aide de
la sérologic ? S'agit-il réellement d’une épidémie
(multiplication considérable des cas) ou de I'évolu-
tion logique d’une situation endémique sans sur-
veillance ?

IIn"existe apparemment pas de maladie du sommcil
hors des zones a glossines. Pour qu'il y ait épidémic,
il faut que le vecteur soit-la, et compte tenu de son
large spectred’hotes, qu’il soit contraint de senourrir
sur homme. Nous laisscrons de c6té I"éventuel réser-
voir animal dont I'importance épidémioiogique n'a
pas vraimentété démontrée versus lerblesansdoute
essenticl du réservoir humain fourni par les
trypanotolérants (qu’il faut donc traiter !). C'estsans
doute la néeessité du contact étroit homme-mouches
¢t la latence clinique humaine de longue durée qui
expliquent que la THA renafit toujours sur empla-
cement des anciens foyers historiques.
Acephénomene, il fautaussirajouter les dégradations
de situations socio-économiques et sans doute aussi
d'importantes lacuncs dans les actions des services
de santé concernés : Vexpérience montre en effet que,
dans les zones endémiques, selon une formule
maintenant classique, «la THA existe surtout quand
on la cherche» !

COMMENT LUTTER EFFICACEMENT
CONTRE LA THA?

[Ifautavanttoutadmettrele principed’allerchercher
la maladie dans Jes villages !

La stratégic scra ¢tablic en fonction des moyens
disponibles mais il conviendra, si possible, de ne pas
se limitér au triage ganglionnaire qui raméne un
maximum de malades en phase nerveuse : 80% des
porteurs de ganglions sur le terrain sont en effet en
début de 2eme période (Ginoux ct Frézil, 1983). 11
faut donc opérer un dépistage sérologique méticu-
leux pour identificr au contraire un maximum de
malades en premitre période, doncavee un pronos-
tic thérapeutique favorable.

Les passages doivent étre répéics, si possible tous les
6 mois, car 'expérience montre que la population ne
se présente jamais en totalité (géndralement de 60 a
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90 % dans le meilleur des cas) ct que, d’unc enquéte
aYautre, ce n’est pas exactement le méme cffectif qui
sc présente. Compte tenu de cet absentéisme systé-
matique, ct de la dissimulation de malades, il est
difficile d’espérer la réussite du contrdle sans lutte
anti-glossines : il ne faut pas oublicr en effet que cette
lutte antiglossines était déja systématiquement pra-
tiquée dans le passé sous le nom de prophylaxie
agronomique ct consistait le plus souvent & opérer
des «éclaircissements» de végétation pour détruire
les gites .

A ccteffetle pitgea glossines (Challier et Laveissitre,
1973) représente une arme simple ct cfficace qui
entre parfaitementdansle conceptdela politiquedes
soins de santé primaires.

En combinant la lutte antiglossines a un dépistage
efficace, I'expérience montre qu'un foyer a gambiense
peutétre stérilisé en moins de deux ans. Encore faut-
il assurer ensuite une surveillance épidémiologique
si possible associée a un contrdle des glossines dans
les licux de contamination.

Mais, condition essenticlle pour pouvoir conclurca
la réussite des opérations, mais sans doute la plus
difficile a réaliser, il faut que les populations concer-
nées puissent retrouver unmodede vienormal, avec
des conditions d’hygitne et d’alimentation correcte,
voire tout simplement un bien étre suffisant pour
présenter e terrain le plus inconfortable possible au
développement du trypanosome.
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