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Résumé

En Mauritanie, le mode d'élevage des dromadaires expose ces animaux à certaines pathologies,
en particulier la trypanosomose à Trypanosoma evansi.

Les résultats des techniques utilisées (frottis sanguins, CATT, IF!, ELISA-Ag) pour le
dépistage de cette affection dans 5 régions administratives et à la périphérie de Nouakchott
montrent que T. evansi est présent chez les dromadaires avec une prévalence parasitologique de
1,1% et des séroprévalences de 13 à 23 % selon les tests. D'après les tests sérologiques, les
bovins, les ânes et les petits ruminants seraient infectés par T. evansi, mais l'examen direct n'a
pas mis en évidence la présence de ce parasite dans le sang des individus examinés.

Par la PCR, les amorces spécifiques de T. brucei s.l. ("177 pb" et "Ingi") ont donné des
signaux d'amplification sur des "buffy coat" prélevés sur un chamelon infecté naturellement.
Par contre aucun signal d'amplification n'a été obtenu à partir des lots des appareils piqueurs
des tabanides et des stomoxes capturés sur le terrain, mais le nombre d'individus concernés était
faible.

Un premier inventaire de l'entomofaune piqueuse a été réalisé dans une région particulièrement
touchée. Des captures régulières ont permis de dresser une dynamique saisonnière des
tabanides. Les insectes piqueurs identifiés sont composés de trois espèces de tabanides
(Atylotus agrestis, Tabanus taeniola, T. sufis), de deux espèces de stomoxes (Haematobia
minuta, H. irritans), de deux espèces d'hippobosques (Hippobosca camelina, H. variegata), et
d'une mouche (Musca crassirostris). Les préférences trophiques de ces insectes par analyse des
repas de sang sur 75 tabanides indiquent un rôle nourricier des animaux domestiques mais aussi
sauvages avec un rôle de réservoir potentiel chez ces derniers.

La confrontation des résultats des tests de dépistage et des données entomologiques en fonction
des zones écoclimatiques fréquentées par les camelins permet d'ébaucher des hypothèses sur le
mode de circulation de T. evansi en Mauritanie:

- les tabanides et les stomoxes sont dominants. Les premiers sont saisonniers (saison
des pluies) et les seconds sont présents toute l'année avec un pic en saison des pluies;

- le pic de la maladie se situe en début de la saison sèche froide. Ceci est à relier avec les
fortes densités des insectes à la fin de la saison des pluies soit un mois avant;

- la prévalence de la maladie est supérieure dans le sud du pays, du fait de la présence de
nombreux points d'eau favorables à la biologie de ces insectes, à la concentration et au brassage
des animaux (domestiques et sauvages) au pâturage.

Cette première ébauche de la connaissance de l'épidémiologie de la trypanosomose cameline en
Mauritanie pourrait être approfondie par l'amélioration des outils de collectes entomologiques et
de diagnostic chez les vecteurs et chez les dromadaires. L'association de ces données à d'autres
types d'information (végétation, typologie des parcours et des points d'eau, etc.) fournies par
les systèmes d'informations géographiques (SIG) devrait ouvrir des perspectives favorables à la
compréhension de ce système pathogène complexe.

Mots-clés: Mauritanie, dromadaires, T. evansi, épidémiologie, tests CATI, IFI, ELISA-Ag,

PCR, parasitologie, Tabanidae, Stomoxyinae, Hippoboscidae.
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SUMMARY



Summary

In Mauritania, the methods of breeding of dromedaries endanger them to sorne pathologies, in
particular trypanosomosis due to T. evansi.

By using different technics for detecting this disease (blood smear, CATI, IFAT, ELISA-Ag),
in the 5 administrative regions and in the periphery of Nouakchott, we have shown that T.
evansi is present in the dromedaries, with a parasological prevalence rate of 1,1% and
seroprevalence rate ranging from 13% to 23% depending on the tests. According to the
serologieaI tests, cattles, donkeys and small ruminants also appear to be infected with T. evansi,
but direct blood examination could not detect the parasite in the tested animaIs.

Specifie primers for T. brucei s.l. ("177 bp" and "Ingi"), gave PCR amplification signaIs on
buffy-coats taken from an infected young dromedary. On the other hand, no amplification was
obtained from biting mouth organs of horse-flies (Tabanidae) and hom-flies (Stomoxinae)
caught in the field. But sampling number was low.

An initial survey of the entomologieal fauna has been done in a specially affected region.
Examination of regular caughts have allowed us to draw a seasonal dynamics of tabanids.
Biting insects identified belong to three species of horse-flies (Arylotus agrestis, Tabanus
taeniola, T. sufis), two species of hom-flies (Haematobia minuta, H. irritans), two species of
hippoboscids or louse-flies (Hippobosca camelina, H. variegata) and one species ofmuscid fly
(Musca crassirostris).
Trophic preferences of these insects, was studied by analysis from blood meals of 75 tabanids,
indicate a feeding role of domestic animaIs, as weIl as wild ones with for the later serving a
potential reservoir.

A comparison of results between the infection detection test and entomological data in the
ecoclimatic areas where dromedaries are present allows us to make hypothesis conceming the
maintenance of T. evansi in Mauritania:

- the horse-flies and hom-flies are prevalent flies; the former are found in the rainy
season and the later are present aIl the year round although more abundant during the rainy
season;

- the peak of the disease occurance is found at the beginning of the coId dry season
which is related to a high insect densitiy at the end of rainy season a month earlier;

- the prevalence of the disease is higher in the south of the country, due to presence of
many water tributaries which favourably influence the biology of the insects as weIl as to a
higher concentration and mixing of animaIs (domestic and wild) on the pastures.

This preliminary knowledge of the epidemiology of dromedary trypanosomosis in Mauritania
could be continued further by improvement the entomologieal collections methods as weIl as
methods to detect the parasit in the vectors and the dromedaries. Association of these data with
those of other sources of information, such those provided by SIG, could open new
perspectives for an adequate understanding of this complex pathogen system.

Keys words: Mauritania, dromedaries, T. evansi, epidemiology, CATI, IFAT, ELISA-Ag,

PCR, parasitology, Tabanidae, Stomoxyinae, Hippoboscidae.
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Introduction

La République Islamique de Mauritanie est un pays de tradition d'élevage. Cette activité

à elle seule, représente près de 79 % de l'apport total du secteur rural (F.A.O., 1993). Il est fort

difficile de concevoir l'élevage en Mauritanie sans le dromadaire, car celui-ci est intimement lié

aux conditions écologiques et climatiques du pays. Longtemps parent pauvre des projets de

développement de l'élevage programmés par les décideurs mauritaniens, le dromadaire est

devenu avec les sécheresses répétées, une nécessité, un impératif permettant aux "hommes du

désert" de vivre et pour les "nouveaux éleveurs" (hauts cadres, commerçants...), une source de

rente.

En Mauritanie, tout agent de l'élevage sur le terrain a été confronté aux demandes des

éleveurs de dromadaires en matière de conseil pour traiter le "tabourit" (trypanosomose), le

"minndi" (haemonchose) et le "jraab" (gale). Ces trois pathologies, que tout technicien des

services vétérinaires rencontre quotidiennement chez le dromadaire, montrent l'importance des

affections parasitaires chez cette espèce animale.

Dans les pays où l'élevage des camelins est pratiqué, de nombreux auteurs s'accordent

sur l'importance économique de la trypanosomose chez cette espèce animale. Ces travaux

rapportent le plus souvent les taux de prévalence dans tel ou tel pays (Gruvel et Balis, 1965;

Losos, 1980; Mahmoud et Gray, 1980; Wilson et al., 1984; Diiriye, 1984; Rëttcher et al.,

1987; Olaho et al., 1987, Waitumbi et Nantulya, 1993b). Toutefois, Ouhelli et Dalckak (1987),

dans une étude bibliographique, considèrent que, dans les pays touchés, le taux de morbidité

peut atteindre 30 % et celui de la mortalité 3 %. D'après Curasson (1947), cette maladie domine

la pathologie du chameau, "elle est la principale cause de monalité directe ou indirecte parce que

l'affaiblissement organique, l'amaigrissement qu'elle cause, entraînent la mort par

complications diverses."

Dans la trypanosomose cameline, trois acteurs interviennent: les victimes (dromadaires),

les assassins (tabanides, stomoxes, hippobosques, ou autres insectes hématophages) et l'arme

du crime (Trypanosoma evansi).

A l'heure actuelle, en Mauritanie:

- les pertes occasionnées par le "tabourit" ne sont pas chiffrées. Les raisons sont

multiples. Les moyens mis à disposition sont peu importants pour mener ce genre d'activité

dans ce pays. De plus, peu d'éleveurs coopèrent à un suivi régulier avec identification fiable des
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animaux. S'ils collaborent à une occasion, il n'y a aucune garantie de les retrouver

régulièrement sur place pour d'autres visites car le territoire est très vaste et les points d'eau très

dispersés. Les connaissances actuelles se réfèrent aux travaux de Diall et al . (1985), de Christy

(1987) et de Jacquiet et al. (1994), qui fournissent des prévalences sur des effectifs très réduits.

De plus, la rupture fréquente des stocks de trypanocides contre T. evansi sur le marché de

Nouakchott (le montant des quantités vendues au cours d'un trimestre en 1995 est de 1 822 350

Ouguiya'"), témoigne de l'importance qu'accordent les éleveurs dans le traitement de la

trypanosomose cameline. Le sous-dosage étant de règle, il est difficile de préciser la

correspondance entre cette somme et le nombre d'animaux: traités.

- la recherche sur le parasite s'est limitée à apprécier au laboratoire le pouvoir pathogène

de T. evansi isolé de Mauritanie chez les lapins et les moutons (Dia, 1992), chez les petits

ruminants (Jacquiet et al., 1993) et de comparer ce pouvoir pathogène avec celui des stocks

isolés du Kenya, du Niger, du Tchad et de la Chine (Dia, 1995).

- si on excepte Morel (1961) qui cite certaines espèces de tabanides récoltées au parc du

Niokolo-Koba (Sénégal) pouvant être rencontrées dans le sud du Trarza, nous ne disposons

d'aucune donnée quantitative ou qualitative concernant les insectes vecteurs potentiels de T.

evansi en Mauritanie. En effet, aucune étude n'a porté sur la diversité spécifique, la distribution

temporelle, les moments d'activité de ces diptères dans ce pays.

Compte tenu de ce déficit d'informations, nous avons voulu répondre

aux questions suivantes: chez les dromadaires victimes de cette affection, qui

transmet le parasite, où, quand et comment ?

Notre travail s'articule autour de quatre parties:

- la première partie, composée de deux chapitres, précise la place du dromadaire dans

l'économie mauritanienne d'une part, et l'importance et la vaste distribution géographique de T.

evansi à travers le monde, d'autre part;

- la deuxième partie est divisée en 4 chapitres. Dans les chapitres 1 et II, nous présentons

les résultats des prévalences obtenues et les facteurs de variation de cette affection, ainsi que la

comparaison de la valeur des différents tests de dépistage utilisés. Dans le chapitre III, nous

rapportons un cas de guérison spontanée d'une infection expérimentale et dans le chapitre IV,

nous fournissons quelques caractéristiques d'un stock de T. evansi isolé de Mauritanie.

'" à la même date, 1 Ouguiya (U.M) équivaut à 0,045 FF
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- la troisième partie est consacrée aux vecteurs potentiels de T. evansi. Dans le chapitre

I, après quelques rappels sur la notion de vecteurs et sur la biologie de ces insectes, nous

présentons les résultats concernant l'entomofaune piqueuse du lac R'kiz. Dans le chapitre II,

nous donnons des indications sur les préférences trophiques de tabanides et de stomoxes

récoltés sur le terrain. Nous y analysons également les résultats obtenus par la technique PCR

sur les organes piqueurs de ces mêmes insectes afin de détecter la présence éventuelle de T.

evansi;

- la quatrième partie est consacrée à la discussion générale.

Enfin, notre travail serait incomplet si quelques propositions et suggestions n'étaient pas

évoquées dans la conclusion générale afin de mieux lutter contre la trypanosomose cameline en

Mauritanie.
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Chapitre I.

Le dromadaire dans l'économie mauritanienne

"Ici, vivre c'est avancer sans cesse", %éoaore 9Yfonoc!, 9Yféfiarées

1. Introduction

La République Islamique de Mauritanie est un vaste territoire de 1 080 000 km2 peuplé

d'un peu plus de 2 millions d'habitants (arabo-berbères et négro-africains). Comprise entre 15°

et 27° de latitude nord et entre 4° et 17° de longitude ouest, elle est délimitée à l'ouest par l'Océan

Atlantique, au sud par le Sénégal (fleuve Sénégal) et le Mali, à l'est par le Mali et au nord par le

Maroc et l'Algérie.

Le pays est divisé en Il régions administratives (Wilaya) auxquelles s'ajoute le District

de Nouakéhott.

La diminution des précipitations annuelles au cours de ces 20 dernières années place la

Mauritanie comme un pays de transition entre le Sahara et le Sahel. En effet, 77 % du territoire a

une pluviométrie comprise entre aet 100 mm, 12 % entre 100 et 200 mm, 10 % entre 200 et

300 et 0,5 % à plus de 300 mm.

Le climat est caractérisé par l'existence d'une longue saison sèche de novembre à juin

(saison sèche froide de novembre à février, saison sèche chaude de mars àjuin) et d'une courte

saison des pluies (juillet à octobre) concentrées au mois d'août.

Le secteur rural occupe une place prépondérante dans l'économie de ce pays. Sa part

dans le Produit National Brut (PNB) est de 28 % (FAO, 1993). L'effectif du cheptel est très

approximatif du fait de l'importance du nomadisme qui rend difficile tout recensement. En

1996, ce cheptel était estimé à 1,3 millions de bovins, 10,3 millions de petits ruminants et 1,1

millions de dromadaires (Tableau 1 et II). Entre 1969 et 1996, la part des camelins dans l'UBT

(unité bétail tropical) est passée de 23 à 36 % (DRAP, 1996)

Les dromadaires sont adaptés aux régions arides ou semi-arides dont la pluviométrie est

faible et de courte durée. Contrairement aux autres ruminants, en particulier les chèvres, ils ne

dégradent pas l'environnement (Bourzat et Wilson, 1987). Comme la Mauritanie est "un pays

de soif", le dromadaire est donc l'animal domestique le plus approprié. Il est élevé

exclusivement par la population arabo-berbère (maures).

Pendant longtemps, cet animal était le parent pauvre des projets et programmes de la

Direction de l'élevage. Mais depuis ces dernières années, on assiste à un regain d'intérêt dans
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de nombreux projets de développement (Coopératives ou associations d'éleveurs camelins pour

la collecte de lait, Développement de l'élevage dans le Trarza, Laitière de Mauritanie financée

par la F.A.O., proposition de renaissance du régiment de pelotons méharistes soutenue par la

France, etc.), et à l'augmentation croissante de leur abattage pour compenser le déficit en viande

rouge pour l'approvisionnement des grands centres urbains.

2. Effectifs

Malgré la grande sécheresse que connaît ce pays depuis 1973, l'effectif des camelins a

connu un accroissement sensible par rapport à celui des bovins: 140 000 en 1950 et 1 100 000

en 1996 contre 800 000 et 1 300 000 de bovins. En effet, la sécheresse a occasionné en

Mauritanie 15 à 30 % de mortalité chez les petits ruminants, 20 à 50 % chez les bovins et 5 %

chez les dromadaires (Fassi-Fehri, 1987).

Autrefois, plus de 40 % des camelins étaient rencontrés dans les régions des Hodhs.

Mais ces dernières années, on assiste à un repli des effectifs vers le sud du pays et en périphérie

des grands centres urbains. On estime par exemple à plus de 50 000 têtes le nombre de

dromadaires autour de Nouakchott où il n'y a pourtant aucun pâturage.

La Mauritanie rassemble plus de 40 % des dromadaires des pays d'Afrique Occidentale

et Centrale et plus que dans l'ensemble des 5 pays de l'Afrique du Nord. Malgré l'étendue du

territoire mauritanien, la densité des camelins est de l'ordre de 1 dromadaire/km2, alors que dans

les autres pays du Maghreb, celle-ci est inférieure à 0,5 (Richard, 1985).

La composition du troupeau varie considérablement selon les éleveurs ("traditionnels" et

"nouveaux"). Chez les nouveaux éleveurs (commerçants, cadres supérieurs, anciens

fonctionnaires ... ), la taille du troupeau peut dépasser 150 têtes. Sur le terrain, nous avons

observé en moyenne 78 têtes par troupeau. Un propriétaire peut disposer de 2 à 5 troupeaux.

Dans un troupeau, les mâles peuvent représenter 30 % de l'effectif. D'après nos propres

observations, un seul mâle est maintenu comme reproducteur avec parfois "un remplaçant". Les

individus castrés ou trop jeunes servent au transport du matériel lors des déplacements répétés.

Les autres mâles sont envoyés à la boucherie. En effet, la législation mauritanienne interdit

l'abattage des femelles des animaux domestiques en âge de se reproduire. L'application de ce

texte par les bouchers est nullement respectée.
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Tableau 1. Estimation de l'effectif des camelins et des bovins (milliers)

(DRAP, 1996)

Année 1950 1969 1985 1990 1993 1996

Came1ins 140000 700 000 790 ()()() 950000 1 070 ()()() 1 180 ()()()

Bovins 797000 1920000 1200 000 1 350000 1 200 ()()() 1 310 ()()()

Tableau Il. Estimation de l'effectif des camelins selon les régions de Mauritanie en 1996

(DRAP, 1996)

Région Effectifs

Hodh EL Chargui 206000
Hodh El Gharbi 151 500
Assaba 97400
Guidimakha 54100
Tagant 108000
Gorgol 11 ()()()
Brakna 55000
Trarza 140000
Inchiri 86500
Adrar 173200
Tiris Zemmour 54100
Total 1 137 000*

* sans l'effectif périurbain de Nouakchott
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3. Races

La famille des Camélidés comprend deux genres:

- le genre Came/us Linné 1758 avec deux espèces, C. dromedarius (dromadaire ou

chameau à une bosse), dont l'effectif est estimé à 15 368 000 têtes (80 % environ en Afrique) et

C. bactrianus (chameau à deux bosses), dont l'habitat naturel est l'Asie.

- le genre Lama qui comprend le lama (L. g/ama ), l'alpaga (L. pacos ) etc.

D'après les déclarations des éleveurs, il existerait différentes races de dromadaires selon

leur appartenance à telle ou à telle tribu, leurs performances zootechniques, leur aptitude au

travail, leur robe, leur taille, etc. En réalité, dans la littérature, on n'en décrit que deux:

"Réguibi" et "Bérabiche" (Doutresoulle, 1947).

3.1. Réguibi ou dromadaire du Sahel

C'est l'animal du Méhari des plaines désertiques. Il est de grande taille (2,0-2,1 m au

garrot), la tête est relativement allongée. Souvent la robe est fauve et les extrémités des membres

sont claires. Le poil est ras et fin (Doutresoulle, 1947). Il est bien adapté au travail (labour,

transport). C'est aussi un bon animal de boucherie (Richard, 1985).

D'après Diagana (1977), selon des critères de poids et de lieu de résidence, les éleveurs

mauritaniens distinguent quelques variétés dont le dromadaire de l'Adrar, du Tiris, du Trarza et

des Hodhs. Ce dernier est plus massif.

3.2. Bérabiche

C'est un dromadaire de taille moyenne (1,8-1,9 m) dont l'ossature et la musculature sont

développées. Il est élevé dans le centre et le sud de la Mauritanie. Sa robe est brun foncé

composée de poils assez longs, grossiers, plus longs à l'encolure et formant une crinière

(Doutresoulle, 1947). La femelle est relativement bonne laitière. C'est également un bon animal

de boucherie.

En se référant à la terminologie Hassania (langue parlée par les maures), les éleveurs

désignent la couleur des robes par "Ahmar" (le rouge), "Asfar" Gaune, alezan), "Kehal" (noir,

bai brun foncé), "Azrag" (gris), "Abiad" (blanc, gris clair).

Chaque animal présente des marques au feu au niveau de la tête, ou de l'encolure et de la

croupe. Il s'agit souvent des lettres de l'alphabet arabe, de signes ou de dessins particuliers.

Elles sont propres à chaque tribu et constituent un indice de propriété pour chaque éleveur.
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Dromadaire de race « Réguibi » à robe fauve
(prélevant des bourgeons de Acacia radiana)

Dromadaire de race « Bérabiche » à poils longs
(broutant l'herbe sèche dans la zone du lac R'Kiz)
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Troupeau de dromadaires
(sous la conduite du berger, à côté de Balanites aegyptillca)

Dromadaires au pâturage
(remarquer la présence de la corde qui passe par la bosse et l'encolure pour
maintenir le « Chmol », protège-mamelle qui empêche le chamelon de téter)
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4. Paramètres sanguins

Il n'existe pas d'études particulières sur les caractéristiques physiologiques ou

génétiques du dromadaire mauritanien. Néanmoins, il semble intéressant de rappeler quelques

paramètres sanguins caractéristiques, dont la connaissance contribue à toute étude sur la

pathologie. D'après les travaux de Chartier et al. (1986), les paramètres sanguins sont les

suivants: 4-5 millions/mm3 de globules rouges, 13 800-16 8oo/mm3 de globules blancs, 50-60

% de neutrophiles, 4-6 % d'éosinophiles, moins de 1 % de basophiles, 30-40 % lymphocytes,

1-2 % de monocytes, 26-36 % valeur de l'hématocrite, 12-14 g/l d'hémoglobine et 63-83 g/l de

protéines totales.

5. Modes d'élevage dans l'espace mauritanien

Le système d'élevage est de type extensif et l'élevage du dromadaire est associé au

nomadisme. D'après Christy, 1989, l'élevage camelin dans l'espace mauritanien peut se répartir

en élevage en "Haute-Mauritanie", en "Moyenne-Mauritanie" et en "Basse-Mauritanie". En

pratique, l'administration mauritanienne emploie les désignations respectives suivantes: nord,

centre et sud du pays.

5.1. En Haute Mauritanie

C'est la partie saharienne du pays qui se caractérise par des pluies erratiques, la présence

d'une végétation fugace et éparse très appétée (Acacia radiana, Panicum turgidum, Aristida

pungens) et même très recherchée (pâturages salés à Chenopodiacées: Nucularia perrini ou

nutritifs, "Teyr": Astragalus vogeli).

La recherche de pâturages commande les mouvements saisonniers, dont l'amplitude peut

dépasser 1 000 km. C'est le domaine des tribus Réguibat. Selon le pâturage et la saison, les

animaux sont abreuvés tous les 3-4 jours, voire 10-15 jours.

5.2. En Moyenne Mauritanie

Géographiquement, cette partie correspond à la frange saharo-sahélienne comprise entre

17-18° de latitude sud et 22-23° de latitude nord. Les déplacements des animaux s'effectuent sur

quelques centaines de kilomètres. C'est le domaine des tribus "Oulad Selmoum, Idawali, Ahel

Meltala" qui passent la saison sèche dans l'est du Tagant, et celui des tribus "Mechdouf, Oulad

Chila" dans l'ouest de la région.

Les troupeaux progressent vers le sud jusqu'à la rencontre des premières pluies, puis ils

remontent au nord où ils s'installent pendant tout l'hivernage. Souvent, on laisse les animaux

divaguer sans bergers. Ils reviennent spontanément au point d'abreuvement tous les 3-4 jours

voire plus, selon la saison et le type de pâturage.
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5.3. En basse Mauritanie

C'est le Sahel. Les tribus "Ahel Sidi" des Hodhs et les "Ideyboussat" de l'Assaba,

effectuent une transhumance de quelques dizaines à une centaine de kilomètres. Ceci se traduit

par des déplacements pendulaires orientés nord-sud, qui peuvent être perturbés par les activités

agricoles. Les pâturages salés sont rares, les éleveurs doivent alors distribuer du sel aux

animaux ou conduire ceux-ci en "cures salées" vers Tchit (Tagant).

A ces modes d'élevage, il est important d'ajouter celui qui est pratiqué autour de

Nouakchott, où séjourne un effectif non négligeable (élevage périurbain).

5.4. A Nouakchott

Les troupeaux sont constitués d'une vingtaine de femelles suitées, parfois accompagnées

de quelques mâles. Très tôt, dès la fin de la traite, ils se rendent au "pâturage" pendant toute la

journée sous la conduite d'un berger. Ils ne retournent aux abords de Nouakchott (parfois au

centre de la ville même) que le soir. Ils sont alors abreuvés et alimentés de "Rakal" (aliment de

bétail à base de tourteau d'arachide).

Autrefois, chaque tribu, selon ses traditions et ses particularités, avait

un mode d'élevage qui lui était propre. Actuellement, cette distribution dans le

temps et dans l'espace mauritanien est fortement modifiée par l'évolution du

nomadisme vers le semi-nomadisme, voire la sédentarisation.

La sécheresse a provoqué un "glissement" de l'élevage vers le sud de la

Mauritanie. Ainsi, pendant la majeure partie de l'année, les animaux se

retrouvent dans la vallée du fleuve Sénégal, considérée autrefois comme la

limite de transhumance à cause de la trypanosomose. Parfois, quand il y a

surpâturage, les animaux traversent les frontières et se retrouvent au Sénégal et

au Mali. Ils retournent dans le nord de la Mauritanie dès que les pâturages

riches et abondants d'hivernage réapparaissent.

Ces déplacements vers le sud agricole ne sont pas sans conséquences

puisqu'ils occasionnent souvent des conflits entre agriculteurs et éleveurs.
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6. Production

6.1. Reproduction

Pendant la période de rut, les mâles deviennent très nerveux, peu maniables, voire

dangereux. Une particularité anatomique de ces mâles est la protrllsion du voile du palais lequel,

lors d'une excitation sexuelle, fait saillie hors de la bouche, en s'accompagnant d'un bavement

très mousseux et d'éructations gazeuses.

Chez la chamelle, l'ovulation serait peut-être induite par le coït (Richard, 1985). Nos

observations semblent indiquer que l'activité sexuelle serait saisonnière. C'est pendant

l'hivernage (saison des pluies) qu'on remarque la présence la plus nombreuse de femelles ayant

mis bas.

D'après les déclarations des éleveurs, les femelles arrivent à la puberté à l'âge de 4 ans.

Nous estimons qu'un âge de 5 à 6 ans serait plus raisonnable car la première mise bas se situe

vers 6 à 7 ans. La durée de gestation est de l'ordre de 13 mois. Au cours de sa vie, une femelle

peut avoir 8 à 10 petits. L'âge au sevrage varie considérablement selon les déclarations des

éleveurs; 10 à 12 mois peuvent être considérés comme l'âge normal dans les conditions

mauritaniennes.

La conduite vis à vis du jeune chamelon est très différente par rapport à celle du veau. Le

jeune chamelon, dès sa naissance accompagne toujours sa mère au pâturage. Il s'en suit une

compétition entre celui-ci et l'éleveur en matière de lait. Pour réduire l'accès à la mamelle, le

seul système pratiqué par les éleveurs mauritaniens, est un protège-mamelle appelé localement

"Chmol" (cordes tressées maintenue sur la mamelle).

6.2. Lait

La durée de lactation est d'environ 12 mois. La production globale est estimée à 45 115

tonnes par an. Ce lait constitue une part importante de l'alimentation chez les maures, soit à

l'état cru, soit fennenté. Conditionné en carton "Tetrapak", un demi litre de lait frais vaut 100

U.M, soit 4,5 FF environ.

Deux traites quotidiennes sont effectuées après stimulation par le jeune et 3 à 4 litres de

lait sont recueillis par jour et par femelle. La densité de ce lait est de 1,02, le taux de matière

grasse de 32,8 g/l et celui de matière sèche de 12,8 g/l (Martinez, 1989).

Deux fennes de collecte de lait sont très connues. La "Laitière de Mauritanie" qui traite

en moyenne 1 000 litres de lait par jour et "Top lait", 229 litres. La première fabrique également

du fromage de lait de chamelle. Des négociations difficiles sont en cours avec les services

vétérinaires de l'Union Européenne pour l'exportation de ce fromage vers l'Europe.
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6.3. Viande

Le commerce sur pied des dromadaires et des petits ruminants est rentable en

Mauritanie. Le taux d'exploitation des camelins est estimé à 9 % contre 10 % chez les bovins et

30 % chez les petits ruminants. Depuis l'éleveur jusqu'au bol du consommateur, au moins

quatre intermédiaires sont concernés. Le dernier intermédiaire (qui vend les animaux aux

bouchers à l'abattoir, la veille ou le jour même de l'abattage), cédera au prix minimum de

70 000 U.M. (3 500 FF environ) un dromadaire adulte de taille moyenne.

Le poids moyen d'une carcasse de dromadaire est de 176 kg (Dia, 1987). Un

kilogramme de viande est vendu à 350 U.M (15 FF) se rapprochant du prix de la viande de

bovin (350-400 U.M./kg). En 1996, 20 465 tonnes de carcasses sont produites par l'abattage

de camelins. Pour la seule ville de Nouakchott, 16437 dromadaires contre 10 343 bovins sont

abattus en 1995. La consommation totale per capita est de 19, 7 kg, dont 10,9 kg de viande de

petits ruminants, 5,5 kg de viande de dromadaires et 3,3 kg de viande de bovins (Touré, 1996).

La viande salée et séchée ("Tichtar") est un des moyens de conservation très utilisé par

les nomades.

6.4. Divers

Les poils et les peaux sont utilisés dans l'artisanat pour la confection de tentes, de

chaussures, de ceintures, de lanières, de cordes ou de récipients ("Délou") pour puiser l'eau des

puits. Les crottins servent régulièrement de combustible et, dans les palmeraies, ils sont utilisés

comme engrais organiques.

L'utilisation des dromadaires comme moyen de transport des personnes et des

marchandises est courante en Mauritanie, d'où le maintien des pelotons de Méharis dans l'armée

nationale. Ils sont également utilisés dans la traction des charrues sur des sols sableux et pour

l'exhaure de l'eau au niveau des puits d'abreuvement. Cet apport est difficilement chiffrable

mais d'une importance capitale pour les nomades.
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7. Conclusion

Longtemps négligé, le dromadaire fait désormais l'objet d'une attention

particulière de la part des décideurs mauritaniens, car il joue un rôle de plus en

plus important dans l'économie de ce pays (approvisionnement en viande et

lait, transport, services, etc.).

Conscients de l'adaptation des dromadaires à la sécheresse que connaît

ce pays depuis 1973, les mauritaniens ont misé sur les camelins. L'influence

d'un dignitaire de tribu, d'un cadre supérieur civil ou militaire, d'un

commerçant se mesure désormais à la taille de son cheptel camelin. L'élevage

du dromadaire connaît dès lors un nouvel essor. On assiste à l'apparition d'un

élevage confié à des bergers salariés excessivement mobiles, à la recherche de

bons pâturages et de l'eau, sans axes de déplacements définis.

Malheureusement, cet élevage est encore pratiqué de manière extensive

entraînant dans une certaine mesure une exploitation irrationnelle des

potentialités des ressources de cette espèce animale.

En outre, les capacités de production (lait, viande, travail, etc.) sont

fortement compromises par certaines affections comme la trypanosomose à

Trypanosoma evansi (Gruvel et Balis, 1965; Richard, 1976, Losos, 1980; Mahmoud et

Gray, 1980; Wilson et al., 1984; Diiriye, 1984; Rattcher et al., 1987; Olaho et al., 1987,

Luckins, 1992a).
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Chapitre II.

La trypanosomose à Trypanosoma evansi
(Steel, 1885), Balbiani, 1888.

1. Généralités

Bien avant d'être identifiées sur le plan étiologique, les trypanosomoses étaient connues

depuis fort longtemps dans les pays tropicaux en général et en Afrique en particulier. En effet,

des descriptions cliniques faites par Ibn Khaldoun de la mort de Mari Djata II sultan du Mali en

1373 des suites d'une affection contractée à la chasse, des rapports de Cadamosto, explorateur

des côtes africaines du Sénégal (15ème siècle), et ceux de médecins militaires anglais des Indes,

en sont quelques témoignages (Itard, 1986).

Le premier trypanosome est découvert chez des tabanidés. Ceci revient à Van

Leuwenhoeck en 1680 (Itard, 1986). Le terme générique "Trypanosoma" a été crée par Gruby

en 1843 (Hoare, 1972). Une quarantaine d'années plus tard, le premier trypanosome pathogène

pour un mammifère fut découvert. Ce mérite revient à Evans, en 1880 (Jadin, 1978), qui

observe des organismes mobiles dans du sang frais de chevaux et de chameaux atteints d'une

affection mortelle que les indigènes (Inde) dénommaient le "Surra". L'espèce responsable de

cette affection, Trypanosoma evansi, a fait l'objet de deux descriptions: la première par Steel en

1885 sur des mulets de Birmanie puis la seconde, plus complète, par Balbiani en 1888

(Curasson, 1947).

Les trypanosomoses sont des affections parasitaires causées par des protozoaires

flagellés, les trypanosomes, connues dans les continents africain ("maladie du sommeil",

"nagana"), et américain ("maladie de Chagas") et dans beaucoup de pays à travers le monde

("surra"). Elles sont responsables de pertes humaines et économiques considérables (Finelle,

1973, Stephen, 1986, Cuisance, 1994a). D'après la FAO, sur le plan vétérinaire, les

trypanosomoses animales africaines empêchent l'exploitation d'importantes surfaces pastorales

et le manque à gagner est estimé à plus de 1 million de tonne de viande et de lait par an (rapport

Winrock International, in: Cuisance, 1997). Chez l'homme, la situation est préoccupante en

Afrique avec plus de 300 000 cas de maladie en 1995 (Kuzoe, 1995). De plus, le coût du

traitement avec le DFMO (difluoro méthyl ornithine) serait de l'ordre de 500 $ US par patient

(Kuzoe, 1992) et donc irréalisable dans la plupart des pays pauvres, alors que les arsenicaux

posent des problèmes (toxicité, chimiorésistance) .
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2. Le parasite

2.1. Classification des trypanosomes

Les trypanosomes des mammifères, dont la position systématique est illustrée dans la

figure 1, appartiennent tous au genre Trypanosoma (Hoare, 1972). Selon leur mode de

développement chez l'hôte invertébré, ils sont subdivisés en deux sections:

- la section Stercoraria regroupe les trypanosomes à cycle évolutif postérograde. La

transmission se fait par les déjections contaminantes (cas de T. theileri avec les tabanides, T.

cruzi avec les réduves, etc.).

- la section Salivaria regroupe les parasites à cycle évolutif antérograde. Ce sont les

plus importants en Afrique. La transmission est effectuée par inoculation des formes infectantes

(métacycliques) lorsque le vecteur injecte sa salive au moment de la piqûre (sauf T. equiperdum

transmis par le coït chez les équins et les asins).

Les trypanosomoses humaines africaines sont dues à Trypanosoma brucei gambiense

Dutton, 1902 et à T. b. rhodesiense Stephen et Fantham, 1910, transmis par les glossines. Pour

simplifier, les trypanosomes animaux africains pathogènes peuvent être divisés en deux

groupes. Ceux qui sont transmis par les glossines: Trypanosoma brucei brucei Plimmer et

Bradford, 1889, T. congolense Broden, 1904 et T. vivax Ziemann, 1905, ce dernier étant

aussi transmis par d'autres insectes piqueurs. Et ceux qui ne sont pas transmis par les glossines:

Trypanosoma evansi (Steel, 1885), Balbiani, 1888 et Trypanosoma equiperdum Dolfein,

1901.

Trypanosoma evansi est moins connu que les trypanosomes transmis par les glossines.

C'est pourquoi un groupe de travail à l'OIE a été spécialement constitué en 1983 pour mieux

appréhender l'incidence et l'importance économique de la trypanosomose à T. evansi, de

préciser les différents hôtes réceptifs ainsi que le traitement et d'hannoniser les méthodes de

diagnostic.

Ce parasite est considéré en général comme monomorphe; on trouve des formes longues

(moyenne: 24 Il), semblables à celles de T. brucei. Le corps est allongé, plus effùé à l'extrémité

antérieure qu'à l'extrémité postérieure. La membrane ondulante est assez large et bien plissée.

Cependant, d'après certains auteurs, un très petit nombre de formes courtes peut exister. En

effet, l'exposition de souris à des rayons gamma avant l'infection fait apparaître la présence de

ces formes courtes, dont le pourcentage augmente très nettement avec le temps d'exposition

(Lun, 1987).
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2.2. Phylogénie

Si on excepte l'absence de maxicercles chez T. evansi et leur présence chez T. brucei, la

différence principale entre ces deux parasites réside dans le mode de transmission. C'est

pourquoi certaines hypothèses sur l'origine de T. evansi ont été avancées (Yutuc, 1978). T.

evansi dériverait de T. brucei introduit accidentellement à la faveur d'échanges commerciaux par

caravanes de chameaux dans des zones dépourvues de glossines ou des cycles de transhumance

réguliers du désert vers les zones à glossines. Le cycle du parasite serait alors entretenu par

l'intennédiaire d'autres insectes hématophages (tabanides, stomoxes, etc.).

Sur la base de variations morphologiques minimes ou de gradient de pathogénicité, on a

créé de nouveaux groupes taxinomiques: divers T. evansi en Iran (Delpy et Tafyi, 1947), T.

marocanum du Maroc (Nattan et Boyer, 1930; 1931), et T. venezuelense, T. hippicum en

Amérique du Sud. La valeur taxinomique de ces espèces est douteuse et l'attitude la plus

objective est de considérer qu'il ne s'agit que d'un seul taxon T. evansi , comportant des

variants géographiques selon les hôtes (Touré, 1983). Les études des isoenzymes et de l'ADN

du kinétoplaste de divers stocks isolés dans différents continents et dans de nombreux pays,

confinnent le statut unique de l'espèce T. evansi (Gibson et al. 1983; Borst et al., 1987; Boid,

1988; Al Taqi, 1989; Stevens et al., 1989, Lun et al., 1992a; 1992b).

3. Les hôtes

Dans de nombreuses études bibliographiques (Losos, 1980; Mahmoud et Gray, 1980;

Rottcher et al., 1987; Luckins, 1988), il est rapporté que T. evansi infecte naturellement la

plupart des mammifères domestiques et sauvages (camelins, équidés, carnivores, buffles,

bovins, petits ruminants, éléphants indiens, antilopes, etc.). Expérimentalement, tous les

animaux de laboratoire (souris, rats, lapins, etc.) sont réceptifs et sensibles à ce parasite.

On peut schématiquement considérer que l'hôte principal est le buffle d'eau en Asie, le

dromadaire en Afrique et les chevaux en Amérique du Sud.

Un rongeur, le cabiai "Capybara" (Hydrochoerus hydrochaeris), constitue un réservoir

de ce parasite en Amérique du Sud (Kageruka, 1982; Franke et al., 1994). La prévalence

parasitologique chez ce rongeur au Vénézuela est de 9 % contre une séroprévalence de 50 %

(Arias et al., 1997). L'importation de ce rongeur, qui s'apprivoise facilement, dans un pays

abritant des insectes susceptibles de transmettre T. evansi , peut représenter un certain risque

pour les animaux domestiques.
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Figure 2: Distribution géograpbique de T. evansi dans le Vieux Monde (d'après Hoare, 1972)

_ Infection des Camélidés

_ Infection chez les autres espèces animales (Surra)

• • •• Limite Nord de la répartition des glossines
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4. La maladie

4.1. Epidémiologie et distribution de T. evansi

Trypanosoma evansi a une distribution géographique très vaste (figure 2). L'affection

causée par ce parasite ou par ses "variants" existe aussi bien en climat tempéré qu'en climat très

chaud et aride ou chaud/humide. Elle a reçu des appellations locales diverses: "Surra" en Inde,

"Debab" en Afrique du Nord, "Tabourit" en Mauritanie, "Dioufar" au Tchad, "Mal de Caderas"

en Argentine, "Derrengadera" au Vénézuela. L'abondance de la littérature rapportant des cas

d'infection dans de nombreux pays et chez divers hôtes témoigne de la large répartition de cette

affection.

En effet, T. evansi a été mis en évidence au nord de la Volga, en Caucasie, au

Turkestan ainsi que dans de nombreux pays asiatiques (Touré, 1983). En Indonésie, chez les

buffles, la séroprévalence peut atteindre 52 % (Payne et al., 1991b). D'autres espèces animales

(bovins et chevaux) sont également infectés (Payne et al., 1991a). A Java, une recrudescence

du "Surra" a tué plus de 3 000 buffles, bovins et chevaux et en Thaïlande, plus de 20 % des

buffles sont infectés (Luckins, 1988). En Inde, dans la majorité des cas, la maladie est

chronique dans de nombreux états. La prévalence de l'infection chez les vaches laitières et les

buffles est pratiquement identique, de l'ordre de 12 % (Jaktar et al., 1971, Luckins, 1988).

Presque tous les pays d'Afrique (du nord, du Sahel, de l'est) sont atteints (Gruvel et

Balis, 1965; Pegram et Scott, 1976; Diriye, 1984; Wilson et al., 1984; Christy, 1987; Diall et

al., 1985; Cheikh Moussa, 1989; Diall et al., 1993a; Jacquiet et al., 1994).

En Amérique du sud, le taux d'infection varie entre 4 et 24 % chez les chevaux et chiens

au Brésil (Franke et al., 1994; Silva et al., 1995a). Au Vénézuela, de nombreux chevaux sont

infectés (Quinones et al., 1994). Dans la zone côtière du Guyana, la séroprévalence dépasse les

23 % chez les ovins dans certaines fermes (Vokaty et al., 1993). Aux Etats Unis, la maladie

signalée en 1906, a disparu grâce à la lutte contre les tabanides et les stomoxes et à l'abattage

des animaux infectés (Hoare, 1972)

4.2. Vecteurs potentiels de T. evansi

Dans la nature, les vecteurs les plus impliqués dans la transmission de T. evansi sont

les tabanides, les stomoxes, et les hippobosques. En Amérique centrale et du sud, les vampires

(Desmodus rotondus) transmettent également ce parasite.

En conditions expérimentales, tous les diptères hématophages et même les tiques,

peuvent transmettre T. evansi (Sridhar et Sharma, 1989).

La seringue pourrait aussi s'avérer être un instrument efficace de transmission de ce

parasite lors d'interventions en série dans le cas où il n'y a pas de changement d'aiguilles entre

animaux traités ou vaccinés sans qu'on en connaisse l'importance. Par exemple dans certaines
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régions du Brésil et de la Bolivie, T. vivax a été transmis de façon importante (prévalence de 82

à 86 %) par les seringues lors de la vaccination contre le fièvre aphteuse (Silva, 1997).

4.3. Mode de transmission

T. evansi est transmis mécaniquement. Au cours d'un repas, les insectes impliqués

souillent leur trompe et transmettent le parasite à un autre animal lors d'un nouveau repas. Pour

que cette transmission soit possible, l'intervalle de temps entre les deux repas doit être bref.

L'interruption des repas est fréquente chez les tabanides et les stomoxes (Raymond, 1976;

1987d; Desquesnes et de La Rocque 1992; Mihok et al., 1995a). Ce comportement de repas

interrompu a valu aux tabanides, la qualification de "nervous feeders".

Dans l'état actuel des connaissances, il n'a pas été possible de découvrir un cycle de ce

parasite chez les insectes. Chez les glossines, tous les essais de transmission cyclique de ce

parasite ont échoué (Kageruka, 1982).

La transmission mécanique dépend des facteurs liés au parasite, à l'hôte (réceptivité,

promiscuité, niveau de parasitémie, réaction à la piqûre, densité des hôtes ...), au vecteur

(densité, taille du repas, comportement, réceptivité, etc.), et à leurs relations. Elle joue un rôle

important dans l'extension des trypanosomoses (Wells, 1972; Krinsky et al., 1975; 1976;

Wiesenhütter, 1976; Poudevigne, 1992). En effet, "de même que le SIDA peut voyager dans

une seringue, certains parasites savent utiliser certaines seringues vivantes et volantes ..."

(Combes, 1995). Les expériences de transmission mécanique faites au laboratoire, fondées sur

l'interruption du repas sanguin du vecteur sur un animal parasité et le transfert à un hôte

sensible, laissent apparaître que les meilleurs "transmetteurs mécaniques" sont les glossines,

puis par aptitude décroissante, les stomoxes, les tabanides et les culicides (Gruvel, 1980).

L'implication des stomoxes dans la transmission de T. evansi a fait l'objet d'un travail en 1912

par Bouet et Roubaud qui ont réussi à transmettre ce parasite par Stomoxys calcitrans. Des

études récentes portant sur le même insecte ont confirmé cette observation (Ngeranwa et Kilalo,

1994).

Ce mode de transmission par ces insectes hématophages présente néanmoins de

nombreuses inconnues. Peu d'informations sont disponibles sur la destruction totale des

trypanosomes passés dans le tube digestif de l'insecte. On parle du phénomène de régurgitation

que nous verrons plus loin.

Chez les vampires, la transmission se fait de la façon suivante: les trypanosomes,

prélevés par le vampire au cours d'une morsure, franchissent la muqueuse buccale puis passent

dans le sang où ils se multiplient et persistent pendant 3 à 4 semaines. Pendant ce temps, la

muqueuse buccale étant perméable, les trypanosomes passent dans la bouche et sont inoculés à

l'occasion d'un repas sanguin (Euzéby, 1986).
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D'autres modalités de transmission existent. Les chiens peuvent occasionnellement

s'infecter en se nourrissant de cadavres frais parasités à la faveur de plaies présentes dans leur

cavité buccale. Ceux-ci peuvent également être infectés par piqûres d'insectes porteurs du

parasite, d'où le caractère saisonnier de cette affection chez les chiens en Inde (Singh et al.,

1993). La transmission verticale n'a pas été mise en évidence chez l'ânesse (Delpy et Rafyi,

1947), mais il semble que T. evansi infecte aussi le foetus chez les dromadaires (Rattcher et

al., 1987).

4.4. Pathogénie et symptomatologie

Comme T. brucei s.1., T. evansi a un tropisme pour le tissu sanguin et les organes

profonds (Balis, 1968). La pénétration de T. evansi dans la peau crée au point d'inoculation un

chancre, dont le délai d'apparition dépend de la dose inoculée (Luckins et al., 1992b). Trois à

quinze jours après inoculation, les trypanosomes passent dans la circulation générale par voie

sanguine ou lymphatique. Aux périodes avancées du processus infectieux, ils franchissent la

barrière hémato-méningée et se retrouvent dans le liquide céphalo-rachidien en provoquant des

troubles nerveux.

L'infection occasionne des modifications hématologiques et biochimiques: anémie, chute

du taux de glucose, diminution du taux de potassium et du sodium et augmentation du taux de

l'urée (Pousines et Pigoury, 1943; Goel et Singh, 1969; Jaktar et al., 1971; 1973; Boid et al.,

1980; Raisinghani et al., 1981; Sagwan et al., 1993; Agag et al., 1993; Singh et al., 1994).

Le mécanisme de l'anémie est mal connu. Il semble que les vagues de trypanolyse

s'accompagnent de la libération d'antigènes somatiques. Ceux-ci sont responsables de la

formation d'immuns-complexes qui se fixent sur les globules rouges provoquant ainsi la

destruction de ces derniers. Ces immuns-complexes sont également à l'origine des lésions

rénales et hépatiques. Les parasites libèrent aussi des catabolites à action hémolysante,

neurotoxique et immunodépressive, des phospholipases et des protéases provoquant des lésions

vasculaires et des kinines agissant sur la perméabilité vasculaire, le tout se traduit par la

formation d'oedèmes (El Sawahly et al., 1995). Plus l'infection dure, plus le taux des

triglycérides responsables de la cachexie augmente (Lucas et al., 1993).

Les symptômes se traduisent par une fièvre récurrente, des oedèmes, un

amaigrissement, etc. Leur gravité dépend des souches (Touré, 1988; Dia, 1995) et de l'espèce

animale parasitée.

Chez les dromadaires, au Kenya et au Soudan, la trypanosomose est la pathologie la

plus importante (Olaho et al., 1987; Shommein et Osman, 1987).

- dans sa forme aiguë, elle se traduit d'abord par une faiblesse générale et des poils

ternes. L'animal, incapable d'effort, se couche après une marche sur de courtes distances. La

température monte souvent à 39° C et l'animal maigrit progressivement. La production de lait
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chute, les femelles gestantes peuvent avorter et leur fertilité peut diminuer (Baumann et Zessin,

1992)~ L'animal meurt en décubitus prolongé dans 3 % des cas (Ouhelli et Dakkak, 1987; Agag

et al., 1993).

- dans les zones d'enzootie, la maladie est chronique dans 80 à 90 % des cas.

L'évolution est longue, sans signes caractéristiques sinon un amaigrissement, une fièvre

intermittente, une anémie et un mauvais aspect du pelage qui se détache facilement (Curasson,

1947; Wilson et al., 1983).

Les équidés et les carnivores, très sensibles, meurent souvent en phase aiguë avec une

sévère altération des érythrocytes (Silva et al., 1995b), une diminution considérable du taux

d'albumine (Raza et. al., 1982), une réduction de la taille des fibres musculaires chez les

chevaux (Quinones et al., 1994) et une kératite bilatérale chez les chiens (Singh et al., 1993). Il

existerait en Amérique des taxons à tropisme nerveux qui entraînent un balancement latéral de la

croupe des chevaux: " Mal de Caderas".

Les buffles payent aussi un lourd tribut (Payne et al., 1991b). Le tableau clinique chez

les buffles est identique à celui des dromadaires: amaigrissement, poils piqués, anémie,

oedème, pneumonie interstitielle, hyperplasie de la moelle osseuse (Damayanti et al., 1994) et

augmentation significative des bêta et gamma globulines (Verma et Gatarn, 1977a).

Au Viêt-nam, lors des déplacements de buffles vers le delta, le stress du voyage déclenche la

maladie et entraîne la mort chez 90 % des buffles infectés. C'est l'une des causes les plus

fréquentes de l'avortement chez les buffles (Lohar et al., 1986).

Les bovins sont peu sensibles à T. evansi et l'infection est le plus souvent inapparente,

sans effets significatifs sur le cycle oestral des vaches Holstein (Payne et al., 1993).

Expérimentalement, l'infection occasionne un amaigrissement et des avortements chez la brebis

alors que la chèvre semble moins sensible (Jacquiet et al., 1993).

La faune sauvage peut aussi héberger T. evansi. Certains carnivores, en particulier ceux

en captivité dans les zoos (lions, tigres ...), peuvent présenter une maladie aiguë (Touré, 1983).

4.5. Variations antigéniques et immunité

Les trypanosomes ont des antigènes intrinsèques mais sont également capables de revêtir

des antigènes de l'hôte (Pathak et al., 1994). Chaque souche de trypanosome possède un grand

spectre de variants antigéniques (variable antigen type, VAT). Chez T. evansi, on a mis en

évidence 10 VAT (Purohit et Jatkar, 1979; Jones et Mckinnel, 1985) qui apparaissent au stade

précoce de l'infection, mais dont l'hétérogénéité est plus prononcée en dernière phase de

l'infection (Horchner, 1984).
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Une des caractéristiques essentielles des affections dues aux trypanosomes du groupe

Salivaria est leur remarquable capacité à modifier leur antigène de surface tout au long de

l'évolution de la maladie (Overath et al., 1994). En effet, après infection, l'hôte produit des

anticorps dirigés contre les antigènes de surface ou Glycoprotéines Variables de Surface (GVS)

de la première vague. Ces anticorps vont éliminer la plupart des trypanosomes mais quelques

uns vont réchapper et s'équiper d'un nouveau "manteau" antigénique non reconnu par ces

anticorps. Ces quelques individus vont donner naissance à une population porteuse de

nouvelles GVS. L'hôte, à son tour produit de nouveaux anticorps contre ces antigènes, mais

quelques individus changent de "manteau" et survivent. Par ce mécanisme génétique complexe,

le trypanosome parvient à dérouter et à devancer le système immunitaire de l'hôte (Donelson et

Turner, 1985).

Après guérison spontanée, l'animal peut présenter une immunité plus ou moins

protectrice. Dans le cas contraire, avec la chimiothérapie, cette immunité dite de stérilisation est

de courte durée. Des animaux de laboratoire, infectés par T. evansi irradié par des rayons

gamma avant l'infection, ont montré une bonne réponse immunitaire (Swarknkar et al., 1994).

L'immunité n'est protectrice que vis à vis des taxons homologues de T. evansi (Uche et

Jones, 1994).

4.6. Diagnostic

La méthode de diagnostic de certitude est la mise en évidence du parasite dans un

prélèvement (sang, ganglions). On peut aussi rechercher les anticorps ou les antigènes du

parasite, ou détecter la présence de son ADN. Certains auteurs rapportent qu'on peut

diagnostiquer la trypanosomose cameline par le changement d'odeur des urines (Curasson,

1947, Hussein et Gasmir, 1992).

4.6.1. Diagnostic parasitologique

L'examen direct de sang ou du suc ganglionnaire, à l'état frais sur frottis ou en goutte

épaisse après coloration au Giemsa, est souvent décevant sauf en cas d'accès aigu. La

sensibilité de cette technique a été améliorée par la méthode de microcentrifugation hématocrite

(Woo, 1970) qui permet d'évaluer en même temps l'anémie par la mesure de l'hématocrite

(Paris et al., 1982; Camus, 1983). D'autres procédés sont aussi utilisés pour le diagnostic

parasitologique. L'emploi d'une mini-colonne de DEAE-cellulose échangeuse d'anions permet

de concentrer les trypanosomes après les avoir séparés des éléments figurés sanguins (Lanham

et Godfrey, 1970). Le QBCAT (Quantitative Buffy Coat Analysis Tubes) permet grâce à un

colorant (acridine orange) de bien visualiser les parasites au microscope à fluorescence (Levine

et al., 1989; Bailey et Smith, 1992), mais coûte cher.
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L'inoculation de sang d'individus suspects ou malades à des animaux de laboratoire

(souris, rats, lapins, cobayes, etc.) s'est avérée très sensible (Curasson, 1947). Elle permet

d'isoler des stocks de T. evansi et de les conserver à défaut de disposer de chaîne de froid

appropriée, mais est difficilement applicable sur le terrain pour le dépistage de masse.

4.6.2. Diagnostic sérologique par la détection d'anticorps ou d'antigènes

La fixation du complément, l'hémagglutination passive (Verma et Gautam, 1977b,

Jaktar et al., 1977), le dosage de IgM, le test au chlorure de mercure ou de formol-gélification,

l'épreuve au thymol, etc... furent utilisés comme tests sérologiques de diagnostic de T. evansi.

En raison de leur manque de spécificité, ils ont perdu de leur intérêt. Mais le dosage des IgG

dans le liquide cérébro-spinal peut être utilisé comme diagnostic de la trypanosomose cameline

(Clausen et ai., 1987; 1992).

L'immunofluorecence indirecte (IFI) est un test de détection d'anticorps très utilisé dans

le diagnostic de la leishmaniose canine (Kerboeuf, 1973) et des trypanosomoses (Platt et

Adams, 1976), particulièrement chez l'homme (Frézil et al., 1974). Il permet la détection des

cas chroniques et des poneurs asymptomatiques (Luckins et al., 1979). Son principe est basé

sur le marquage des réactifs immunologiques par un colorant, la fluoresceine, qui en lumière

ultraviolette, donne une coloration ven-jaune. Les antigènes sont des antigènes figurés de

trypanosomes entiers. Ils sont confectionnés à partir de sang très parasité, étalé sur un suppon

(lames pour IF! ou lames porte-objets). Le manque de spécificité de l'IFI constitue un obstacle

important (Nantulya, 1990).

Le CATI (Card Agglutination Test For Trypanosomiasis), mis au point conjointement

par l'Université Libre de Bruxelles (VUB) et l'Institut de Médecine Tropicale (LM.T) d'Anvers

(Bajyana Songa et al., 1987), est également un test de détection d'anticorps. L'antigène

(suspension de parasites colorés au bleu de Coomassie) est obtenu à partir d'un clone de

trypanosomes sanguicoles, VAT RoTat 1/2, dérivé d'un stock de T. evansi isolé d'un buffle en

1982 en Indonésie. La facilité et la rapidité de son exécution (5-7 minutes) font de lui un test

recommandé pour les dépistages de masse en médecine humaine et vétérinaire (Croft, 1985;

Bajyana Songa et al., 1988). Son efficacité est démontrée par de nombreux auteurs (Zweygarth

et al., 1984, Monzon, 1993).

La technique ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) se fait à l'aide de certains

polystyrènes (plaques) qui ont la propriété de fixer de grosses molécules protéiques par liaisons

biochimiques. C'est une réaction colorimétrique dont l'intensité est fonction de la quantité

d'anticorps ou d'antigènes à détecter (Vebkatesan et Wakelun, 1993). La technique ELISA fut

perfectionnée, miniaturisée, et automatisée par de nombreux auteurs (Luckins, 1977; Luckins et

al. 1979; Luckins et Mehlitz, 1980; Zweygarth et ai., 1986; Nantulya et al., 1989a; 1989b).
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D'après Bocquentin et Duvallet (1990a), avec T. congolense, les résultats de l'ELISA (détection

des anticorps) sont reproductibles, d'où son intérêt épidémiologique pour le dépistage à grande

échelle.

La contrainte de la détection des anticorps, c'est qu'elle ne pennet pas de préciser s'il

s'agit d'infections actives ou récemment guéries (Bocquentin et al., 1990b; Dia, 1992). La

détection d'antigènes circulants à l'aide d'anticorps poly ou monoclonaux a été développée (Rae

et Luckins 1984, Nantulya et al., 1989a; 1989b; Kanwe et al., 1992; Singh et al, 1995) pour

lever cette contrainte. D'après les résultats obtenus, la sensibilité est moindre mais la spécificité

est meilleure (Olaho et al., 1992a; 1992b). De plus, des cas positifs en parasitologie et négatifs

en ELISA-antigène ont également été décrits (Waithanji et al., 1993; Waitumbi et Nantulya,

1993b). Selon Ramers et al. (1993), la particularité des anticorps des camelins (absence de

chaînes légères) invite à interpréter avec réserve les résultats de ces tests chez cet animal.

Toutefois, avec d'autres trypanosomes et chez d'autres espèces animales, les mêmes

observations de faux négatifs ont été rapportées (Masake et al., 1991; 1995; Desquesnes et de

La Rocque, 1995).

Le Suratex®, constitué d'anticorps monoclonaux dirigés contre les antigènes internes de

T. evansi fixés sur des particules de latex a été mis au point récemment (Nantulya, 1994).

D'après cet auteur, ce test a fait l'objet d'une bonne évaluation dans la détection d'animaux

infectés (88,3 %) par rapport au "buffy coat" (36,7 %) et à l'examen des frottis sanguins

(3,3 %).

4.6.3. Diagnostic par les techniques de la biologie moléculaire

La biologie moléculaire, et en particulier la technique PCR (Polymerase Chain

Reaction), constitue un progrès manifeste dans l'amélioration de la sensibilité et la spécificité du

diagnostic de nombreuses pathologies (Larzul, 1989, James, 1991). Elle pennet d'amplifier en

quelques heures un segment d'ADN (recopié en plusieurs millions d'exemplaires). Appliquée

chez les trypanosomes, elle permet de détecter, d'identifier et de caractériser ces parasites grâce

à des amorces spécifiques (Sloof et al., 1983; Kimmel et al., 1987; Pelletier, 1989; Moser et

al., 1989; Ride et al., 1990; Panyin et al., 1992; Waitumbi et Murphy, 1993a). Dans ce

domaine, T. evansi a fait l'objet de nombreuses investigations, en particulier dans l'élaboration

de sondes génomiques (Masiga et Gibson, 1990; Ramers et al., 1992). Le kinétoplaste des

trypanosomes est constitué de mini et de maxicercles, mais T. evansi ne possède pas de

maxicercles; ses minicercles sont des marqueurs de choix pour établir le diagnostic de ce

parasite (Ou et al., 1991; Diall, 1993b; Waitumbi et Young, 1994b). Ils pennettent aussi de le

différencier de T. brucei et de T. equiperdum (Lun et al., 1992b; Anna et al., 1992; Zhang et

Baltz, 1994).
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La technique PCR nécessite encore un investissement relativement important et certaines

contraintes pour être appliquée sur le terrain (Barker, 1994). Certains auteurs ont proposé le

stockage des échantillons sur le terrain dans des lysats sanguins fortement salés (Zolg et al.,

1988). L'application de cette méthode au Mali, a donné de bons résultats (Diall et al., 1993b).

On peut également appliquer la technique PCR à partir du sang total séché sur les lames de

frottis sanguins (Wuys et al., 1995) ou sur caillot de sang (Penchenier et al., 1996).

Comme chez les glossines (Masiga et al., 1992), la technique PCR peut être appliquée

chez les vecteurs de T. evansi. Des recherches effectuées en Afrique occidentale sur Tabanus

taeniola et Atylotus agrestis ont mis en évidence des traces de l'ADN de T. congolense chez

ces insectes dans des zones infestées également par des glossines (Solano et Amsler, 1995).

4.5.4. Diagnostic différentiel

La ressemblance morphologique de T. evansi et de T. brucei a conduit à mettre au point

une méthode de différenciation basée sur la transformation in vitro en forme procyclique dans

un milieu de culture défini enrichi en CO2 (Baltz et al., 1985; Zweygarth et al., 1989}. T. brucei

se transforme et se multiplie rapidement alors que T. evansi meurt en 2 à 3 jours (Zweygarth et

Kaminsky, 1989; Olaho et al., 1993).

Malgré la difficulté à détecter la présence de T. evansi, le diagnostic

parasitologique reste le diagnostic de certitude le plus fiable. Les tests

sérologiques non spécifiques apportent un diagnostic de présomption. L 'IFI est

un test très sensible mais paraît moins spécifique que le CATT et la technique

ELISA-détection des antigènes. Le CATT est d'application très aisée sur le

terrain. La biologie moléculaire a révolutionné le diagnostic en améliorant la

sensibilité et la spécificité et en apportant une meilleure connaissance du

parasite. Mais elle ne peut pas être utilisée comme outil de diagnostic de

routine sur le terrain.

4.7. Traitement

4.7.1. Contre le parasite

De nombreux médicaments sont utilisés pour traiter la trypanosomose cameline.

Certains, comme le Trypamidium® (chlorure d'isométamidium), sont d'efficacité limitée (Balis

et Richard, 1977). D'autres comme le Bérénil®, (acéturate de diminazène) sont toxiques pour

les animaux (Leach, 1961). La Suramine® (suramine sodique) et la Quinapyramidine® ont été

utilisées pendant des années pour traiter la trypanosomose à T. evansi (Rôttcher et al., 1987;

Laha et al., 1991).
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Depuis quelques années, un nouveau produit, le Cymélarsan® (mélarsamine), est

disponible (Tager-Kagan et al., 1989). Il est curatif. Tous les essais effectués chez les

dromadaires et les buffles concluent que son efficacité et son innocuité sont excellentes (Lun et

al., 1991; Otsyula et al., 1992). Des lapins infectés et traités par ce produit n'ont pas fait de

rechutes (Dia, 1992; Biswas et Runter, 1993). Des résultats spectaculaires sont obtenus chez un

chamelon très infecté naturellement et en décubitus prolongé (Dia, non publié).

L'utilisation anarchique de ces produits occasionne rapidement des cas de

chimiorésistance (Schillenger et Rôttcher, 1986; Osman et al., 1992). Le développement des

résistances de T. evansi vis à vis des trypanocides est bien connu (Zhang et al., 1993;

Waitumbi et al., 1994a). On peut vérifier cette résistance in vitro par le dosage de la production

du pyruvate qui augmente ou diminue graduellement selon que le stock est soit résistant ou

sensible (Sutherland et al., 1994).

4.7.2. Contre les insectes piqueurs

Compte tenu de la mobilité des dromadaires dans le territoire mauritanien, on peut

préconiser par exemple des applications épicutanées d'insecticides, comme celle du type "pour

on" (application en faible quantité, sur la ligne dorsale des dromadaires, d'insecticides à base de

pyréthrinoïdes qui diffusent sur la plus grande partie du corps de l'animal). Ces applications

font de l'animal un "piège vivant".
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5. Conclusion

De cette synthèse bibliographique, on peut retenir que:

- le "Surra" est connu depuis fort longtemps et sur plusieurs continents;

- il revêt une importance particulière par ses conséquences économiques,

sa vaste répartition géographique et la diversité des hôtes réceptifs.

L'introduction de T. evansi dans une zone abritant des vecteurs

mécaniques potentiels comme les tabanides ou les stomoxes, peut permettre à

cette affection de s'établir et de persister s'il y a un réservoir.

Les outils de diagnostic existants n'ont pas la même facilité d'emploi, les

mêmes coûts, les mêmes sensibilité et spécificité, mais restent en nombre limité

pour le praticien du terrain.

Au niveau du traitement, on dispose de bons chimiocuratifs mais pas de

chimiopréventifs. Divers facteurs (chimiorésistance, formes extravasculaires,

toxicité pour le dromadaire) rendent parfois difficile une lutte basée sur la seule

chimiothérapie.

Les investigations conduites sur T. evansi en Mauritanie n'ont été que

très limitées et aucune étude n'a été réalisée sur les vecteurs. Pour mieux

contrôler une affection comme la trypanosomose cameline, la connaissance de

son épidémiologie (prévalence, distribution, facteurs de variation, diagnostic

sensible, spécifique et d'application facile, identification et distribution dans le

temps et dans l'espace des vecteurs potentiels de ce parasite) est donc apparue

in dispensa ble.
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Partie II

TRYPANOSOMOSE CAMELINE EN MAURITANIE



Chapitre I.

Etude de la prévalence et facteurs de variation

Comme nous l'avons déjà signalé, la trypanosomose à Trypanosoma evansi chez les

dromadaires est la pathologie dominante dans les pays où elle a été étudiée (Mammoud et Gray,

1980; Wilson et al., 1984; Rottcher et al., 1987; Olaho et al., 1987; Shommein et Osman,

1987). Elle est dénommée "Tabourit" par les éleveurs mauritaniens qui l'associent à certaines

manifestations cliniques (faiblesse générale, amaigrissement, avortements répétés, etc.).

Dans l'abondante littérature relative à l'infection par T. evansi, peu de renseignements

sont disponibles sur la distribution de la maladie selon l'âge ou le sexe des animaux considérés

au sein d'un troupeau, la saison, etc. Il paraît donc intéressant, dans un pays comme la

Mauritanie où les quelques travaux dans ce domaine n'ont été réalisés que sur des effectifs très

réduits (Diall et al., 1985, Christy, 1987; Jacquiet et aL, 1994), d'envisager une enquête

épidémiologique plus vaste, de préciser la situation de la trypanosomose cameline et les facteurs

qui modulent la pérennité et l'évolution de la maladie dans ce pays.

1. Objectifs

Notre objectif était d'étudier l'incidence et la prévalence de cette infection dans des

troupeaux selon leur origine géographique. Etant donné les difficultés de coopérer avec les

éleveurs pour un suivi régulier, nous nous sommes limité à l'étude de la prévalence de cette

affection. Sur ces troupeaux appartenant à différents propriétaires, nous tenterons de déterminer

les facteurs qui favorisent ou qui conditionnent l'apparition de la maladie.

Les données cliniques de la trypanosomose cameline ne sont pas pathognomoniques. La

prévalence sera donc évaluée par l'examen parasitologique des frottis sanguins et par des tests

sérologiques (CATI, IFI, technique ELISA) considérés comme les plus performants

actuellement. Néanmoins, pour chaque animal faisant l'objet de prise de sang, des

renseignements relatifs à certains signes cliniques (état général, avortements, oedèmes, etc.) et

au traitement avec des trypanocides sont recueillis ainsi que l'âge, le sexe, le mode de gestion

du troupeau, etc. (Annexe 1).
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2. Echantillonnage

L'épidémiologie peut être basée sur des enquêtes décrivant la situation d'une maladie

(épidémiologie descriptive), ou tentant de déterminer les facteurs qui favorisent ou qui

conditionnent son apparition (épidémiologie analytique). Pour des raisons de coût et

d'économie de temps, la plupart des enquêtes ont recours à des sondages, c'est à dire qu'elles

n'étudient qu'un échantillon de la population (l'orna et al., 1992).

La trypanosomose cameline est une maladie à vecteurs, donc dépendant probablement de

conditions bioécologiques favorables au développement des vecteurs, mais également au contact

insectes dromadaires, ce qui nous a conduit à mener nos investigations dans des zones à

conditions climatiques et à modes de gestion différents. Nous avons procédé à des prises de

sang pour le dépistage de la trypanosomose cameline. Les techniques de dépistage seront

précisées plus bas.

Notre but est de sonder un maximum de dromadaires en plusieurs visites sur le terrain.

Mais dans les conditions mauritaniennes, la tâche de l'enquêteur est délicate car les éleveurs

sont très réticents pour les prises de sang. Pour conduire ce travail, nous avons mené un

sondage dans 5 régions administratives (l'rarza, Gorgol, Adrar, Assaba, Hodh El Chargui) et la

périphérie du District de Nouakchott, dont chacune a un effectif important de dromadaires

(tableau II). Dans les régions retenues, les troupeaux sont rencontrés dans les campements, et

surtout aux pâturages et aux puits d'abreuvement qui sont les points de concentration privilégiés

de ces animaux. Les prises de sang sont effectuées contre dons en produits vétérinaires ou

alimentaires et selon le bon-vouloir des éleveurs ou des bergers. En effet, dans la plupart des

cas, le berger ne peut prendre cette responsabilité en l'absence du propriétaire.

Pour des raisons de proximité, de facilité d'accès, de mode de gestion bien défini et de

coopération des éleveurs, il y a des différences importantes du nombre d'animaux prélevés

selon les régions. Ainsi, la majorité des prélèvements proviennent de la région du Trarza (203

km de Nouakchott, accès facile, meilleure collaboration des éleveurs). Nous y avons intensifié

nos visites sur le terrain tous les 30 à 45 jours de décembre 1993 à décembre 1996.

Les animaux qui ont fait l'objet de cette enquête sont regroupés en 5 classes d'âge: < 1;

1-2; 2-5; 5-10; > 10 ans. L'effectif des dromadaires est regroupé dans le tableau III. Ces

animaux proviennent de 101 troupeaux appartenant à des propriétaires différents. 33, 5 %

des animaux sont âgés de moins de 5 ans contre 67 % d'adultes. Les mâles représentent 1/4 de

l'effectif.

Nous avons également effectué un sondage au niveau de l'abattoir de Nouakchott pour

rechercher des cas de trypanosomés parmi les animaux abattus qui représentent une population

d'origine géographique variée. De plus, avec 16000 dromadaires abattus par an (Touré, 1996),
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elle apparaît comme représentative de la population cameline en Mauritanie. Les animaux

prélevés sont pris au hasard.

Par ailleurs, afin de préciser le spectre d'hôtes mammifères réceptifs à T. evansi et de

déterminer le rôle de réservoir éventuel pour ce parasite de certaines espèces animales, nous

avons fait des prises de sang chez des bovins, des ânes et des petits ruminants, ces animaux

partageant les mêmes pâturages et les mêmes points d'abreuvement que les dromadaires.

3. Zones retenues pour l'enquête

Dans les zones d'élevage extensif de camelins (tableau II), nous avons dirigé nos

sondages dans des régions bioclimatiques différentes. Les données climatiques de chacune de

ces régions sont placées en annexe (A 2.1.à A 2.5). Ces régions sont les suivantes (figure 3):

3.1. Trarza

Cette région à vocation pastorale peut être divisée en zone sud avec des collections

d'eau, soit permanentes (fleuve Sénégal, lac R'kiz), soit temporaires (mares et marigots) et en

zone nord, sèche et dunaire (figure 4). La pluviométrie est comprise entre 100 et 200 mm d'eau

par an. La végétation est composée d'un tapis herbacé (Cenchrus biflorus, Aristida et Eragrostis

spp. etc.) et des ligneux (Acacia senegal , Balanites aegyptiaca , etc.).

Deux modes d'élevage camelin y sont pratiqués: l'élevage qui reste dans le sud de la

région, ou qui y transhume en période de soudure, et celui qui est confiné au nord toute l'année

pour fuir les zones à "mouches". Nous avons dénommé le premier "stratégie sud" et le

second "stratégie nord" (figure 4 ).

3.2. Gorgol

Cette région est à vocation agricole et pastorale. En plus de ses pâturages, elle offre aux

animaux des sous-produits de l'agriculture pour l'alimentation. La pluviométrie est de l'ordre de

250 mm d'eau par an. La région est riche en collections d'eau (fleuve Sénégal et ses affluents:

Gorgol noir et Gorgol blanc, des mares, des marigots, etc.). La végétation est composée de

graminées à cycle court et de ligneux clairsemés (Acacia sp., Boscia senegalensis, Bauhinia

rufescens, Balanites aegyptiaca, etc.)
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Figure 3: Origine géographique des troupeaux de dromadaires

Zones d'enquêtes
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3.3. Assaba

Cene région est agro-pastorale. La pluviométrie est comprise entre 200 et 300 mm d'eau·

par an. Par rappon au passé, la région a connu un déficit pluviométrique considérable. En effet,

avant la sécheresse de 1973, la région enregistrait 300 à 400 mm d'eau par an. La végétation

ligneuse (Acacia nilotica, A. senegal, A. seyal, A. tortilis, A. [lava, Ziziphus mauritiana,

Balanites aegyptiaca, Leptadenia pyrotechnica, ... ) est très fonement dégradée à cause de

l'exploitation du charbon. Les pâturages herbacés sont composés d'espèces très variées

(Cenchrus biflorus, Aristida mutabilis, Schoenfeldia gracilis, Panicum turgidum ...).

3.4. Hodh El Chargui

La pluviométrie est comprise entre 250 et 350 mm d'eau par an. La région est très riche

en ligneux, en graminées pérennes (Aristida pungens, Panicum turgidum... ) et annuelles

(Cenchrus biflorus ...). C'est une région d'élevage par excellence. Mais, faute de points d'eau

aménagés pour abreuver les animaux, d'imponantes ressources pastorales sont peu exploitées.

3.5. Adrar

Cette région est désenique. La pluviométrie moyenne dépasse rarement 50 mm d'eau par

an. Il existe un microclimat au niveau des oasis où on pratique la culture de céréales et des

palmiers dattiers. C'est dans ces zones que les animaux trouvent du pâturage.

3.6. Périphérie de Nouakchott.

A l'exception des deux dernières années où la capitale a reçu plus de 50 mm d'eau

pendant l'hivernage, il pleut très rarement à Nouakchott. Le biotope n'est pas favorable au

développement d'insectes tels que les tabanides et les stomoxes. Le climat est sec mais adouci

par la brise maritime.

Très tôt, dès la fin de la traite, les animaux se rendent au "pâturage" (quasi-inexistant)

pendant toute la journée sous la conduite d'un berger. Ils ne retournent aux abords de

Nouakchott que le soir. Ils sont alors abreuvés et alimentés presque exclusivement avec des

aliments concentrés pour bétail.

4. Techniques de détection de J'infection

Chaque animal fait l'objet d'une prise de sang au niveau de lajugulaire dans deux tubes

de prélèvement (environ 2 ml de sang par tube) :
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- l'un contenant un anticoagulant (EDTA), pennet la réalisation sur place des frottis

sanguins, ainsi que la mesure de l'hématocrite à l'aide d'une microcentrifugeuse à pile (Compur

1101®);

- l'autre sans anticoagulant avec un activateur de la coagulation (tube siliconé) est utilisé

pour la collecte de sérums. Les sérums collectés sont transférés dans des tubes (Nunc). fis sont

conservés dans un container isothenne rempli de glace pendant toute la durée de la mission.

4.1. Frottis sanguins

Les frottis sanguins sont réalisés et colorés sur le terrain grâce à un kit de coloration

rapide de Giemsa (RAL 555®). Entre la première prise de sang et la réalisation des frottis, il

s'écoule environ 2 à 3 heures selon le nombre d'animaux à prélever.

Les frottis sanguins sont ensuite examinés au microscope (grossissement x 400). Sur

chaque lame sont examinés 50 champs microscopiques.

4.2. CATIlT. evansi (Card Agglutination Test for Trypanosomiasis)

C'est un test d'agglutination rapide (5 à 7 minutes), distribué sous fonne de kit.

L'antigène est obtenu à partir d'un clone, VAT RoTat 1/2. Il est fixé par la fonnaldéhyde et

coloré par le bleu de Coomassie (Bajyana Songa et al., 1988). Une goutte de solution

d'antigène est déposée sur une carte plastifiée comprenant 10 plages d'examen. Puis on y ajoute

une goutte de sérum à tester dilué au 1/4. Des agrégats visibles à l'oeil nu se fonnent si le sérum

à analyser contient des anticorps spécifiques. Les résultats sont exprimés en fonction de

l'intensité de l'agglutination selon un score allant de -, ±, + à +++.

4.3. IFI (lmmunofluorescence indirecte)

C'est un test de détection d'anticorps réalisé par le dépôt du sérum à analyser sur une

lame de frottis de sang infecté par des trypanosomes. Les complexes fluorescents sont alors

visualisés au microscope à la lumière ultraviolette.

Les antigènes de T. evansi proviennent de stocks isolés sur le terrain (région du

Trarza), ou à l'abattoir de Nouakchott. Les lames d'antigènes confectionnées sont conservées à

-200 C. Le conjugué est un antisérum polyclonal anti-IgG de dromadaire produit sur lapin par le

CIRAD-EMVT. Il a été couplé avec la fluoresceine. Les sérums à tester sont dilués de 1/20 à

1/320. Le seuil de positivité retenu est de 1/80.

40



4.4. ELISA-Antigène (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay)

C'est une réaction colorimétrique reposant sur le même principe de réaction anticorps­

antigènes. Il s'agit d'une détection d'antigènes circulants. Les anticorps sont fixés sur des

microplaques (Immulon 2, Dynatec®)

L'anticorps monoclonal et le conjugué sont produits par le Centre for Tropical

Veterinary Medicine d'Edinburgh (Rae and Luckins, 1984). L'anticorps monoclonal est dilué

au 1/400, le conjugué au 1/5000 et les sérums sont testés en duplicate sur une plaque à la

dilution 1/2.

La lecture des frottis sanguins met en évidence la présence du parasite, le CATT et l'IFI

permettent de détecter les anticorps et la technique ELISA, la capture d'antigènes circulants.

Tous ces tests ont été réalisés au Laboratoire de Parasitologie du Centre National d'Elevage et

de Recherches Vétérinaires (CNERV) à Nouakchott. Les protocoles opératoires de toutes ses

manipulations sont explicités en annexe (A 3.1. à A 3.4 )

Tout sérum qui donne une réaction douteuse, ou dont les résultats ne concordent pas

entre les différentes techniques, est testé deux fois.

5. Analyse statistique

Les résultats obtenus sont traités à l'aide d'un logiciel statistique au CIRAD-EMVT

(modèle de régression logistique, Annexe 5) et d'un test de comparaison (Khi 2) par le logiciel

EPIINFO.
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6. Résultats

6.1. Prévalence

6.1.1. Au niveau global

Les prélèvements ont concerné un total de 2 300 dromadaires. La lecture de frottis

sanguins pour la recherche directe de T. evansi donne une prévalence de 1,1% chez cet effectif

(tableau IV).

Tous les trypanosomes observés sur les frottis sanguins ont le corps allongé, l'extrémité

antérieure effilée et la membrane ondulante bien développée. Aucun autre trypanosome, de

morphologie différente (T. vivax ou T. theileri) n'est rencontré. Compte tenu du biotope où

vivent ces animaux (aucune présence de glossine, n'a été rapportée en Mauritanie), ces

trypanosomes sont considérés comme appartenant à l'espèce T. evansi. La longueur totale des

trypanosomes mesurée sur plus de 300 spécimens est comprise entre 20 et 28 Ilm, soit une

moyenne de 24,5± 2,8 Ilm. Chez les animaux positifs, la parasitémie varie de quelques

trypanosomes par lame de frottis sanguins à plus de 20 par champ microscopique.

Chez cet effectif de camelins, la séroprévalence est de 15,6 % au CATI, de 23 % en !FI

et de 13,3 % en ELISA (figure 5). Le pourcentage d'animaux présentant des réactions

douteuses est de 14,7 % en IFI contre 5,9 % au CATI et 4,3 % en ELISA (tableau IV).

La valeur de l'hématocrite des animaux infectés ou à sérologie positive varie de 14 à

30 % (moyenne 21,18± 4,05) et celles des animaux négatifs de 14 à 42 % (moyenne 23,75±

4,78). Statistiquement, il n'y a pas de différence significative entre ces deux valeurs de

l'hématocrite. Dans le premier groupe, d'après les informations recueillies auprès des éleveurs,

plus de 60 % des femelles ont fait l'objet d'avortements parfois répétés.

6.1.2. A l'abattoir de Nouakchott

Sur 131 dromadaires (95 mâles, 36 femelles), la prévalence parasitologique est de 1,5%

contre une séroprévalence de 26,7 % au CATI, de 29 % en !FI et de 12,9 % en ELISA (tableau

V) . La comparaison de ces résultats avec ceux des troupeaux des autres régions ne fait pas

ressortir des différences significatives sauf au niveau du CATI (p <0,01).

6.1.3. Chez d'autres espèces animales (bovins, asins, ovins et caprins)

Au totalJchez 20 ânes dans le Trarza Sud, 27 bovins et 51 petits ruminants (43 ovins et 8

caprins) du Gorgol, aucun trypanosome n'a été observé dans le sang périphérique.

Paradoxalement, en sérologie, on observe des cas positifs.
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Tableau III. Composition des groupes d'animaux selon le sexe et l'âge

Région Mâle Femelle <lan 1-2ans 2-Sans S-10ans >10ans Total ré2ion

TrarzaSud 278 959 109 70 235 638 185 123'1

TrarzaNord 46 237 24 19 53 113 74 28'

Total Trarza 324 1196 133 89 288 751 259 lS2~

Gore:ol 75 169 2 5 69 108 60 244

Adrar 28 53 5 3 4 22 47 81

H. El Chargui 109 158 31 23 56 122 35 267

Assaba 34 126 43 10 4 76 27 160

périphérie Nktt 4 24 4 1 0 19 4 28

Total 574 1726 218 131 421 1098 432 2300

Tableau IV. Prévalence parasitologique et sérologique de l'infection

Frottis CATT IFI ELISA

RégIOn nb. animaux + + ± + ± + ±
prélèves

Trarza 1520 24 278 102 439 252 246 75

07%) 08 3%) (6,7%) (29 0%) (16,6 %) 06,2%) (50%)

Gorgol 244 2 42 15 42 19 24 8

0,8%) (17,2%) (6,1 %) 072%) (9,0%) (9,8 %) (33%)

Hodh El 267 0 25 6 27 28 16 4
Chargui (94%) (2.2%) (10,1 %) (10,5%) (6,0%) 05%)

Assaba 160 0 6 7 12 9 9 7
(3,7% ) (4,4% ) (7,5%) (5.6%) (5.6 %) (44%)

Adrar 81 0 6 4 5 2 11 4

(7,4%) (5,0%) (6,2%) (2,4%) 03,6 %) (4,5%)

autour 28 0 2 2 3 5 1 1

Nktt (7,1%) (7,1 %) 00,7%) 07,1%) (3,5%) (3,5%)

Total 2300 26 359 136 528 340 307 99
(1,1 %) (15,6%) (5,9 %) (23,0%) (14,7%) (13,3%) (4,3%)
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Dromadaire trypanosomé
(amaigrissement, poils piqués)

Dromadaire trypanosomé
(selon les éleveurs, les dromadaires à robe blanche sont le plus piqués par les tabanides et les stomoxes)
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Le taux de séroprévalence varie de 13 à 30 % selon le test et l'espèce animale considérés

(figure 6). Pour les petits ruminants, la séroprévalence chez les caprins est de 12,5 % au CATI

et de 25 % en technique ELISA et chez les ovins de 13,9 % au CATI et de 23,2 % en technique

IFI. Il n'y a pas de différence significative de séroprévalence entre les petits ruminants.

6.2. Facteurs de variation

6.2.1. Origine géographique

L'importance de l'infection varie selon l'origine géographique des animaux (figure 7).

L'analyse statistique fait ressortir des différences de prévalences hautement significatives selon

l'origine géographique des dromadaires enquêtés (p < 0,0001). Les animaux originaires des

régions du Trarza et du Gorgol sont les plus infectés avec des taux d'infection et de

séroprévalence respectifs de 1,6 % et 16,2 à 29,0 % selon le test pour les premiers et de 0,8 %

et 9,8 à 17,2 % pour les seconds.

6.2.2. Saison de prélèvement

Les pourcentages d'animaux positifs en parasitologie et en sérologie selon la saison de

prélèvement sont regroupés dans le tableau VI. Globalement, les prévalences des animaux

rencontrés en saison sèche froide sont légèrement plus importantes (prévalence parasitologique

de 1,8 % et séroprévalence de 18,0 à 27,2 % selon le test). Si on compare les saisons de

prélèvement deux à deux, il existe des différences significatives entre la saison sèche froide et la

saison des pluies (p<0,05), et entre la saison sèche chaude et la saison des pluies (p < 0,01). TI

n'y a pas de différences significatives entre la saison sèche froide et la saison sèche chaude.

6.2.3. Stratégie de conduite du troupeau (cas du Trarza)

On a retenu le Trarza car il représente plus de 66 % des animaux enquêtés. Les

dromadaires pâturant dans le sud de la région ont des prévalences très importantes: 1,9 % de

prévalence parasitologique et 18,3 à 31,7 % de séroprévalence selon le test contre 0 % de

prévalence parasitologique et 2,5 à 16,6 % de séroprévalence selon le test chez les animaux du

nord (tableau VII). L'analyse statistique par un test de comparaison de proportions montre une

différence hautement significative entre les deux stratégies d'élevage (p<O,ooool). Dans la

stratégie sud du Trarza, les animaux bénéficient de pâturages relativement abondants avec de

nombreux points d'eau, gîtes probables des vecteurs de T. evansi et des contacts prolongés par

une sédentarité relative autour de ces lieux.
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Tableau V. Résultats des analyses parasitologiques et sérologiques des prélèvements effectués
à l'abattoir de Nouakchott

Frottis CATT IFI ELISA

Prélèvements + + ± + ± + ±

131 2 35 12 38 14 17 7

(1,5% ) (26,7%) (9,1 %) (29 %) (10,7%) (12,9%) (5,3 %)
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Tableau VI. Prévalences enregistrées selon les saisons

ISalson des plUies Saison seche Total
Saison sèche froide Saison sèche chaude

Prélèvements 305 942 1053 2300
Frottis + 1 (0,3%) 17 (1,8%) 8 (0,8%) 26 (1,1 %)

CATT + 43 (13,9%) 181 (19,2%) 135 (12,8%) 359 (15,6%
IFI + 45 (14,6%) 253 (27,2%) 229 (21,7%) 527 (23,0%
ELISA + 19 (6,1%) 170 (18,0%) 118 (11,2%) 307 (13,3%

Tableau VD. Prévalences enregistrées selon la conduite de troupeau dans le Trarza

Conduite d'élevage Total

Stratégie sud Stratégie nord

nb. animaux prélevés 1237 283 1520
Frottis + 24 (1,9%) 0 24 (1,6%)

CATT + 271 (21,9%) 7 (2,5%) 278 (18,3%)
IFI + 392 (31,7%) 47 (16,6%) 439 (29,0%)
ELISA + 226 (18,3%) 20(7,0%) 246 (16,2%)
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Tableau VID. Prévalences enregistrées selon le sexe

Sexe Total
Mâles femelles

nb. animaux prélevés 574 1726 2300
Frottis + 8 (1,3%) 18 (I,U%) 26 (1,1%)
CATT + 73 (12,7%) 286 (16,5%) 359(15,6% )

IFI + 153 (26,5 %) 375 (21,7%) 528 (23,0%)

ELISA + 70 (12,1 %) 237 (13,7 %) 307 (13,3%)
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6.2.4. Sexe

Sur la population totale, les prévalences sont presque les mêmes chez les mâles que chez

les femelles (tableau VIII). Globalement, il n'y a pas de différence d'infection selon le facteur

sexe. Mais, par test de diagnostic pris individuellement, on observe des différences

significatives pour les techniques IFI et CATI mais pas toujours dans le même sens

(Annexe 5).

6.2.5 Age

Aussi bien à l'examen parasitologique qu'avec les tests sérologiques, les animaux de

tous âges sont infectés mais davantage les dromadaires âgés de 5-10 ans. Ces derniers ont une

prévalence parasitologique de 1,8 % et une séroprévalence de 14,8 à 29,1 % selon le test

sérologique. Quel que soit le test utilisé, la courbe de la séroconversion présente le même aspect

(figure 8). L'analyse statistique des prévalences de l'infection fait ressortir des différences

significatives entre les classes d'âges des dromadaires (p < 0,01), sauf entre les animaux âgés

de moins de 1 an et ceux de 1-2 ans (p <0,09). Par ailleurs, si on regroupe les animaux

enquêtés en jeunes âgés de moins de 5 ans et en adultes de plus 5 ans, on observe des

différences hautement significatives entre ces 2 groupes (p < 10-5). Les adultes sont plus

infectés que les jeunes.

7. Discussion

7.1. Prévalence globale

D'une manière générale, les résultats obtenus, en particulier ceux de l'examen

parasitologique, sont inférieurs à ceux de Christy (1988) qui étaient de 5,4 % et ceux de

Jacquiet et al. (1994) de 7,3 %. Le premier a examiné uniquement des animaux suspects et le

second a effectué une enquête sur un nombre limité d'animaux (218 dromadaires) par rapport à

notre enquête.

D'après nos résultats, la valeur de l'hématocrite n'est pas un indicateur fiable de la

maladie comme le suggèrent certains auteurs (Diall et al., 1993a). En revanche, les avortements

répétés, le déplacement difficile avec des arrêts fréquents et une diminution de poids en dépit

d'une bonne alimentation apparaissent comme des signes de suspicion de cette pathologie.

Chez les éleveurs avertis, les animaux présentant ce tableau clinique sont souvent destinés à la

boucherie.

L'enquête réalisée à l'abattoir confirme cette observation. La commercialisation des

animaux vivants étant très complexe, il est malheureusement impossible de connaître

précisément l'origine géographique des animaux trouvés positifs.
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Nos résultats sérologiques font apparaître que T. evansi infecte aussi les autres espèces

animales (bovins, ânes et petits ruminants) qui partagent les mêmes pâturages que les camelins.

Cependant aucun trypanosome n'a été mis en évidence dans le sang périphérique de ces

animaux.

S'agirait-il de réactions croisées? Ces animaux vivent dans une zone où il n'y a pas de

glossines, ce qui exclut l'infection par certains trypanosomes (T. brucei, T. congolense). Selon

Delafosse et al., 1995, il Ya absence d'interaction des infections à Trypanosoma theileri avec

les autres trypanosomes pathogènes lors de l'emploi des tests de détection des antigènes

circulants. Pour d'autres auteurs, des possibilités de réactions croisées avec des parasites

comme Trypanosoma theileri, Theileria parva, Th. mutans, Th. annulata, Babesia divergens et

Anaplasma marginale sont à exclure (Luckins, 1977). Seraient-ils infectés par T. vivax?

Chez les bovins au Cameroun, Chollet (corn. pers.) en utilisant un anticorps monoclonal

"brucei" (qui ne permet pas de différencier les espèces T. brucei et T. evansi) avait constaté une

sérologie positive sans jamais observer de trypanosomes à l'examen parasitologique. Peut-être

que ces bovins étaient infectés par T. evansi comme nous le supposons en Mauritanie?

L'absence de T. evansi dans le sang de sujets ayant des anticorps révélés par les

techniques IFI et ELISA a été notée chez des moutons infectés expérimentalement

(Bourdoiseau, 1992; Dia, 1992). Au Soudan, la recherche de ce parasite chez les petits

ruminants s'est avérée aussi infructueuse, malgré la détection dans leurs sérums d'anticorps

spécifiques (Boid et al., 1981). D'après Denning (1989), la chèvre peut être un réservoir

potentiel de T. evansi. Selon Boid et al. (1981), cette éventualité est possible chez les petits

ruminants. Toutefois, ils suggèrent au préalable d'isoler ce parasite chez les camelins, chez les

chèvres et les moutons, et de procéder à la comparaison des profils enzymatiques et

antigéniques avant de conclure.

7.2. Origine géographique des animaux et stratégie de conduite d'élevage

L'origine géographique des animaux est un facteur important de variation de la

prévalence. On observe de forts taux d'infection chez les dromadaires du Trarza et du Gorgol

(sud-ouest et sud-centre du pays). Les animaux prélevés à la périphérie de Nouakchott ont des

séroprévalences relativement élevées. Compte tenu des conditions climatiques de Nouakchott

(pas de pluies, ni de végétation, ni de mares d'eau), il est peu probable que l'infection ait été

contractée à la périphérie de cette ville. La fiabilité des déclarations des propriétaires en matière

de durée de séjour dans la localité est à remettre en cause. D'ailleurs, le système de

renouvellement continu de chamelles taries par des femelles laitières venant de l'intérieur du

pays (des pâturages du Trarza et autres régions) nous laisse penser que les animaux à sérologie

positive ont vraisemblablement contracté l'infection ailleurs.
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L'infection par T. evansi observée dans le Trarza, en particulier dans le sud de cette

région, riche en cours d'eau et en zones boisées à l'origine des concentrations des animaux,

peut être liée à la présence d'insectes piqueurs trouvant là des conditions favorables à leur

développement dans la région. Dès lors, on comprend pourquoi il y a deux stratégies de

conduite d'élevage dans cette région. La "stratégie sud" qui a l'avantage de faire bénéficier les

animaux de l'eau et du pâturage en courant le risque de l'infection par T. evansi. Tandis que la

"stratégie nord", plus pauvre en potentialités pastorales, a cependant l'avantage d'éviter l'action

directe et indirecte de ces insectes nuisibles. Cet aspect sera abordé plus en détail dans la

discussion générale. Toutefois, nous pouvons avancer qu'en Adrar les éleveurs méconnaissent

ces insectes, ce qui n'est pas le cas du Trarza. Mais la transhumance des troupeaux de l'Adrar

vers le Trarza semble une nécessité vitale, au moins tous les deux ans. Au Hodh El Chargui,

nous n'avons récolté que des hippobosques dont l'importance épidémiologique, d'après les

données de la littérature, semble moindre que celle des tabanides et des stomoxes.

7.3. Saison de prélèvement

D'après nos résultats, les animaux s'infecteraient plus facilement pendant la saison sèche

froide. Cette observation est à interpréter avec réserve. Certes, la pullulation des insectes est

manifeste à la fin de la saison des pluies et en début de la saison sèche froide (cf. plus bas). La

durée de vie des tabanides et des stomoxes étant en général de 2 mois environ et l'incubation de

T. evansi chez les dromadaires de 2 à 3 semaines, il est probable que ces animaux

s'infecteraient pendant la période d'abondance des insectes (fin de la saison des pluies).

L'infection serait détectée alors en saison sèche froide. D'autant plus que, pendant cette période,

la richesse en pâturages et en eau pennet la concentration et la sédentarisation temporaire des

animaux en des points fixes. Cette corrélation entre l'abondance des vecteurs et l'infection à T.

evansi a été rapportée par certains auteurs (Curasson, 1947, Gruvel et Balis, 1965; Krinsky,

1976; Oyienke, 1987; Dirie et al., 1989).

Mais l'hypothèse que la transmission puisse se poursuivre en saison sèche chaude n'est

pas non plus à écarter. En effet, pendant cette période, des troupeaux différents appartenant à

divers propriétaires vont se côtoyer des jours durant autour des rares points d'eau permettant

l'abreuvement des animaux. Ces contacts pennanents concentrés dans l'espace seront

favorables à la transmission par la population résiduelle d'insectes vecteurs potentiels de T.

evansi.

La sous-alimentation en fin de saison sèche peut également être à l'origine de

l'expression clinique d'une infection latente par T. evansi.
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7.4. Troupeau

Dans une même région, nous avons rencontré des troupeaux dont les séroprévalences

sont supérieures à 65 % alors que d'autres ont des séroprévalences presque nulles. Cette

différence d'un troupeau à l'autre s'expliquerait, soit par une utilisation plus ou moins intense

des trypanocides (nous l'avons observée sur terrain) favorisée par la facilité de s'en procurer,

soit par la proximité des services vétérinaires, situations qui diffèrent d'un éleveur à un autre.

En effet, certains bergers nous demandent souvent des conseils vis à vis de tel ou tel

trypanocide (de toute provenance, sans notice) remis par le propriétaire des animaux.

7.5. Age

Des trypanosomes sont observés dans le sang périphérique de jeunes animaux âgés

respectivement de 8 àlO mois. Ceci remet en cause le constat d'absence d'infection chez le jeune

chame10n signalée par certains auteurs (Diall et al., 1993a; Jacquiet et al., 1994).

Contrairement au veau, le chamelon n'est jamais retenu au campement alors que la mère

est au pâturage. Ils pâturent ensemble et fréquentent les mêmes endroits. Il n'est pas exclus que

la contamination du chamelon soit favorisée par la proximité de la mère: les vifs mouvements de

défense de la mère contre les douloureuses piqûres de stomoxes et de tabanides qui auraient

effectué un repas infectant, conduiraient ces derniers à se poser rapidement sur l'animal le plus

proche, dans ce cas le chamelon, pour compléter leur repas et occasionner ainsi une

transmission.

D'après la figure 8, la séroprévalence augmente avec l'âge pour atteindre une valeur

maximale chez les animaux âgés de 5-10 ans pour décroître ensuite. Si on peut expliquer

l'accroissement de la séroprévalence de l'infection de l'âge de 2 ans jusqu'à l'âge de 10 ans par

l'augmentation de la probabilité de rencontre avec des insectes porteurs de T. evansi sur le

terrain, il est difficile en revanche de se prononcer sur la diminution constatée chez les animaux

âgés de plus de 10 ans. On pourrait penser, soit à une immunisation progressive vis à vis des

trypanosomes, soit à une longévité moindre quand ils sont trypanosomés ou soit à leur envoi

rapide à la boucherie. En effet, les résultats des prélèvements effectués à l'abattoir montrent que

64,8 % des animaux positifs en sérologie sont âgés de plus de 10 ans.
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8. Conclusion

. La trypanosomose cameline à T. evansi est bien présente en

Mauritanie. Les taux de prévalence varient selon l'origine géographique des

dromadaires, les troupeaux, l'âge des animaux, et la saison considérée. Les

animaux les plus infectés sont dans la tranche d'âge de 5 à 10 ans.

- Les dromadaires les plus infectés sont originaires du Trarza et du

Gorgol, zones les plus méridionales. L'importance de la prévalence serait

probablement liée à la présence de cours d'eau et du couvert végétal fréquentés

par les animaux. Ce milieu offre des conditions favorables au développement

d'insectes piqueurs et probablement vecteurs de ce parasite.

- Des animaux découverts positifs par les tests utilisés sont rencontrés

durant toute l'année. Mais ils sont plus nombreux en saison sèche froide, donc

après la saison des pluies.

- La séropositivité d'autres espèces animales (bovins, ânes, petits

ruminants) laisse supposer leur infection par T. evansi. Mais aucun

trypanosome n'a été mis en évidence dans le sang périphérique de ces animaux.

Ceci mériterait une étude plus complète sur un effectif plus important par des

techniques de détection plus spécifiques (technique peR) pour confirmer la

présence du parasite.

- D'après nos résultats, les taux de prévalence sont différents d'un test à

un autre. Pour mieux les comparer, nous allons, dans le chapitre suivant,

évaluer les limites de chacun de ces tests en matière de sensibilité et de

spéci fi ci té.
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Chapitre II.

Cornparaison de la valeur des différents tests de
dépistage utilisés

1. Introduction

Les signes cliniques décrits dans le chapitre II de la première partie se sont pas

univoques et ne peuvent être différenciés de ceux produits par des parasitoses gastro-intestinales

(Haemonchus longistipes) ou par la malnutrition. Ils ne peuvent conduire qu'à la suspicion.

La recherche de T. evansi dans le sang périphérique des animaux peut être longue et

fastidieuse. Or le contrôle d'une infection souvent chronique comme la trypanosomose à T.

evansi exige un diagnostic sensible et spécifique (Rae et Luckins, 1992). De plus, dans les

conditions mauritaniennes, ce diagnostic doit être facilement applicable sur le terrain et le moins

onéreux possible.

Pour mieux comparer les méthodes de diagnostic que nous avons employées, nous

allons dans ce chapitre comparer les résultats des différents tests évoqués plus haut afin

d'évaluer les avantages et les limites de chacun.

2. Matériel et méthodes

2.1. Dromadaires infectés naturellement

Les quatre méthodes de diagnostic (Frottis sanguins, CATI, IFI, ELISA) citées plus

haut ont fait l'objet d'une évaluation comparée critique. Cette évaluation concerne les 2300

dromadaires prélevés dans les différentes régions et les 131 individus de l'abattoir de

Nouakchott, soit au total 2431 frottis sanguins et sérums.

Le résultat de chaque examen de frottis sanguin donné sera comparé à celui de l'analyse

du sérum correspondant.

Pour chaque test sérologique, la sensibilité et la spécificité "chiffrées" sont calculées par

rapport aux résultats des frottis sanguins selon la formule suivante (Van Meirvenne, corn.

pers.):
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Sensibilité observée:

% de séropositifs chez les animaux trypanosomés (Frottis +)

Spécificité observée:

% de séronégatifs (ou ±) chez les animaux considérés non trypanosomés (Frottis-)

2.2. Chamelon infecté expérimentalement

Un chamelon est infecté expérimentalement au CNERV par un stock de T. evansi isolé

dans le Trarza. La concentration du stabilat était de l'ordre de 64 x 1()6 trypanosomes par ml

selon la méthode de Herbert et de Lumsden (1976). A la décongélation, beaucoup de

trypanosomes étaient morts, seuls 10 % environ étaient mobiles au moment de l'inoculation.

Six méthodes de diagnostic ont été comparées. Il s'agit de:

- frottis sanguins, microcentrifugation hématocrite (Woo, 1970) et inoculation à des

souris blanches pour l'examen parasitologique;

- CATI, IFI, ELISA-Antigène, pour les tests sérologiques.

L'évolution de la parasitémie et la cinétique des anticorps et des antigènes seront

présentées sous forme de courbe. Pour mieux faciliter les comparaisons, nous avons présenté

ces courbes sur une même figure (figure 9). Les valeurs des densités optiques « 1,5) sont très

petites par rapport aux titres des dilutions en IFI. C'est pourquoi, sur la même figure, les

valeurs des titres de dilutions de la réaction IFI sont divisées par 8 et celles des densités

optiques de la technique ELISA sont multipliées par 40.

Le cas de ce chamelon supposé guéri spontanément fera l'objet d'un chapitre spécial.

3. Résultats

3. 1. Corrélation entre lecture des frottis, le CATI, l'IFI et l'ELISA

Les résultats des corrélations entre les différents tests sont regroupés dans le tableau IX.

La sensibilité chiffrée est de:

- 82,1 % avec le CATI;

- 92,8 % avec la technique IFI;

- 53,6 % avec la technique ELISA-Ag.
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Tableau IX. Corrélation entre les différents tests

LISA + ELISA ELISA-

15 0 13

308 103 1992

141 14 239

29 7 112

153 82 1654

183 23 358

20 54 280

120 26 1367

54 26

20 120

280 1367

23

183

358

82

153

1654

7

29

112

14

141

239

.!2I1ors
CATI + CATI± CATI- IFI + IFI± IFI -

23 3 2 26 2 0

145 1887 538 352 1513

283 58 53

56 40 52

225 258 1406

Si F+

Frottis +

Frottis -

CATI +

CATI± 3

CATI- 2

IFI+ 26 538

IFI± 2 352

IFI - 0 1513

LISA + 15 308

LISA± 0 103

ELISA - 13 1992
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La spécificité chiffrée quant à elle, est de:

- 84,5 % avec le CATI;

- 77,7 % avec la technique IFI;

- 87,2 % avec la technique ELISA-Ag.

D'après le pourcentage de co-positivité:

- 77 % des animaux positifs au CATI le sont par la technique IFI contre 36 % par la

technique ELISA-Ag;

- 50 % des animaux positifs par la technique IFI le sont au CATI contre 32 % par la

technique ELISA-Ag;

- 44 % des animaux positifs par la technique ELISA-Ag le sont au CATI contre 57 %

par la technique IFI.

Statistiquement, de façon globale, les différences sont hautement significatives entre les

tests (p< 0,01). La technique IFI est le test le plus sensible pour détecter l'infection.

3.2. Au niveau expérimental

Le résultat de la comparaison des 6 techniques de diagnostic est résumé dans le tableau

X et la figure 9.

La détection du parasite dans le sang périphérique de l'animal commence dès le 6ème

jour post-inoculation, quelle que soit la technique parasitologique utilisée.

D'après la lecture des frottis sanguins, on observe la présence de T. evansi de façon

continue du jour J6 au jour J36' Entre J36 et J94, la présence du parasite est intermittente. A

partir de J90, aucun parasite n'est observé dans les frottis sanguins.

Avec la technique de concentration en tube à hématocrite, la positivité n'est intermittente

qu'entre J57 et J 170. Elle est définitivement négative à partir de J 170. De J6 à J 170, la courbe de

la parasitémie présente différents pics.

Les souris inoculées avec le sang de l'animal sont parasitologiquement positives de J6

jusqu'à J 184. A partir de J 184, toutes les souris inoculées sont négatives. L'incubation chez la

souris varie de 3 à 13 jours. Les souris meurent entre 24 et 48 h après le pic de parasitémie.

Avec le CATI, la séroconversion débute à J15 pour atteindre rapidement le titre de 1/128

à h3. Puis ce titre diminue jusqu'au 1/4 à J52. Un titre de 1/8 est observé de J81 à J170. Des

résultats douteux sont constatés à h07 et h17. A partir de cette date jusqu'au sacrifice de

l'animal, le titre stagne à 1/4, titre habituellement utilisé dans ce test comme seuil de positivité.

57



Tableau X. Comparaison des six méthodes de diagnostic lors de l'infection expérimentale

chez le chamelon nO 3811.

Techmques de examen positif examen positif examen negatif
diagnostic en continu par intermittence en continu

Frottis sanguins 16 - 136 136- 194 194 - 1581

Concentration en tube 16- 157 157- 1170 1170- 1581

hématocrite (CHT)

Inoculation souris 16 - 1184 1184- 1581

CATI 115-1581

IF! 11l- 1581

ELISA J22 - J<;81

:Figure 9. Cinétique aes anticorps (C9l.PI, I:FI), cfes antigènes
('ELI5Jl.) et ae Ca parasitémie (C}{'I) cfiez Ce cliameCon infecté

e;rpérimentaCement

1 ---<>---- 'F.LfSJi/ ------- CJiITT -+-[9'[ ----Parasitim" 1

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++\ ~

++++
\

('t) 0\ t"'-
~

..... 00 ~ ..... li) 0 0 0 ('t) t"'-~ ('f"l \0 t"'- ..... ~ Ir') <n
N ~ Ir') r- r- 0\ 0 ('t) li) \0 t"'- 0\ ON Ir') t"'- 00 \0 N ..... ....

='..... ..... ..... ..... ..... ..... NN N N N ('t) ~ Ir') 0.......
.....
00
Ir')

Jours post-infection
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La positivité de la technique IFI est observée à partir de J11. Le titre monte rapidement

jusqu'au titre 1/320 dès J23. A partir de cette date de prélèvement, l'animal reste positif à des

titres élevés (courbe en plateau). Mais à partir de J424 jusqu'au sacrifice de l'animal, la

fluorescence n'est vraiment nette qu'au 1/160.

Avec la technique ELISA, la détection des antigènes débute tardivement (123). Les

densités optiques les plus élevées (fortes réactions positives) sont observées à partir de J170 et à

J554, quelques jours avant le sacrifice de l'animal.

4. Discussion

D'après les examens parasitologiques, la période d'incubation paraît courte. Elle est

inférieure à une semaine. Elle est certainement raccourcie par l'inoculation par voie

intraveineuse. C'est pourquoi, il est difficile de faire des comparaisons avec l'infection naturelle

puisque nous ne disposons d'aucune donnée sur le nombre de trypanosomes prélevés et

inoculés par les insectes vecteurs.

La détection des anticorps débute presque une semaine après l'observation des premiers

trypanosomes. Ces observations sont en conformité avec les résultats obtenus par Luckins et

al., 1979 et Monzo, 1992.

L'examen parasitologique par la lecture des frottis sanguins est peu sensible. Comme

chez d'autres trypanosomes (Camus, 1983, Desquesnes et de La Rocque, 1995), la technique

de centrifugation hématocrite a une meilleure sensibilité. La technique d'inoculation aux souris

semble encore avoir une sensibilité légèrement supérieure à celle du CHT (tableau X). TI est

donc permis d'avancer que les prévalences parasitologiques des animaux prélevés sur le terrain

auraient été plus élevées si l'on avait utilisé l'une de ces deux techniques de diagnostic

parasitologique. Malheureusement, elles sont d'application difficile sur le terrain en Mauritanie.

Nous ne disposons pas d'électricité au niveau des campements pour pouvoir observer

directement les trypanosomes dans les "buffy coat" au microscope. En ce qui concerne

l'inoculation aux souris, elle est irréalisable sur un effectif aussi élevé d'animaux à examiner.

De plus, le maintien d'un nombre important de souris sur le terrain est impossible du fait des

fortes chaleurs.

Concernant les tests sérologiques, la technique IFI s'est révélée comme la plus sensible

mais aussi la moins spécifique. Les mêmes observations avaient été rapportées par d'autres
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auteurs (Platt et Adams, 1976; Luckins et al., 1979; Luckins et Mehlitz, 1980, Desquesnes et

Gardiner, 1993).

En technique IFI, il est souvent délicat d'apprécier la netteté de la fluorescence, ce qui se

traduit dans notre cas par un nombre assez élevé d'animaux qualifiés de douteux. Pour certains

auteurs, des réactions croisées sont possibles, car il n'est pas toujours possible de distinguer les

anticorps anti-T. vivax des anticorps anti-T. evansi avec ce test (Bocquentin et al., 1990b,

Vokaty et al., 1993). Certes, sur la base de la morphologie des trypanosomes, tous les frottis

positifs que nous avons examinés ne présentent pas de T. vivax. Mais la présence de ce parasite

chez les dromadaires n'est pas à exclure si l'on se réfère aux deux seuls cas d'infections mixtes

rapportées par Diall et al. (1993a) et par Jacquiet et al. (1994). Les premiers ont suspecté une

infection mixte avec une présence de T. vivax sur 108 dromadaires positifs et les seconds 1 cas

sur 16 individus positifs.

Le CATI donne une sensibilité et une spécificité excellentes. Nos résultats sont proches

des 89 % obtenus par Diall et al. (1994) au Mali.

Avec ce test, nous observons une bonne corrélation avec la technique IFI. Sur la base du

pourcentage de co-positivité ou de co-négativité entre ces deux tests, nos résultats sont très

proches de ceux de Bajyana Songa et Hamers (1988). Paradoxalement, dans leur cas, c'est le

CATI qui détecte plus d'individus positifs que la technique IF!.

L'application du test CATI est aisée et rapide. De plus, on peut disposer d'un agitateur

de plaques pouvant fonctionner manuellement ou relié à la batterie d'un véhicule. Tout cela

constitue des avantages majeurs pour l'utilisation de ce test en conditions naturelles (terrain) en

vue de diagnostiquer la trypanosomose cameline en Mauritanie.

La spécificité de la technique ELISA pour la capture d'antigènes circulants est très

importante (93 %). En revanche, concernant la sensibilité, les résultats obtenus dans cette

enquête paraissent décevants comme ils l'ont été pour d'autres auteurs (Rae et Luckins, 1984;

Nantulya et al., 1989a; Olaho et al., 1992b; Masake et al., 1995). TI est curieux de constater que

les densités optiques les plus élevées sont obtenues presque 6 mois après infection. D'autres

auteurs ont fait des observations similaires 140 et 327 jours après infection (Waitumbi et

Nantulya, 1993b).

Chez T. vivax, il est bien prouvé que la sensibilité du test de détection des antigènes par

la technique ELISA est basse (Desquesnes et de La Rocque, 1995). Sommes-nous dans le

même cas avec la technique ELISA pour la détection des antigènes circulants de T. evansi?

D'après nos résultats, sur 13 frottis parasitologiquement positifs, les sérums

correspondants sont négatifs. D'autres auteurs qui ont utilisé la microcentrifugation en tube

hématocrite comme diagnostic parasitologique, plus sensible que la lecture des frottis sanguins,

ont fait les mêmes observations que nous (Waithanji et al., 1993, Masake et al., 1993). De
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plus, le cas le plus frappant est rapporté au Kenya par Waitumbi et Nantulya (1993b). D'après

ces auteurs, un dromadaire mort en phase aiguë d'infection par T. evansi était négatif à

l'ELISA-Ag. Peut-être est-ce le fait que, lors de parasitémie importante, il y a peu de lyse de

trypanosomes, avec pour conséquence l'impossibilité de détecter des seuils d'antigènes faibles?

En effet, si l'on se réfère à la figure 9, les petits pics de densités optiques correspondent

souvent à une parasitémie basse. Mais curieusement, quand on ne détecte plus de parasite et cela

pendant très longtemps, les densités optiques des sérums sont les plus élevées.

Cette même banque de sérums soumise de nouveau à l'analyse par la technique ELISA­

Ag par d'autres, a donné des résultats identiques (Aminetou, 1995).
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5. Conclusion

La comparaison des différents tests couramment employés dans le

diagnostic de la trypanosomose à T. evansi permet de retenir que:

- l'examen parasitologique par la lecture de frottis sanguins présente une

faible sensibilité. La microcentrifugation en tube hématocrite et l'inoculation

aux souris sont plus sensibles mais ne peuvent pas s'appliquer sur le terrain

dans le contexte actuel de la Mauritanie;

- la technique IFI est un test très sensible mais de spécificité moindre, à

appliquer au laboratoire. Selon de nombreux auteurs des réactions croisées en

particulier avec T. vivax sont possibles;

- la technique ELISA-capture d'antigènes, est applicable au laboratoire.

Elle a une spécificité chiffrée très élevée (93 %), mais elle est très peu

sensible. Elle ne répond pas à un objectif de vérification d'infection active par

la présence d'antigènes circulants du parasite;

- le CATT offre une sensibilité et une spécificité observées dépassant

80 %. De plus, il est d'exécution facile sur le terrain et les résultats sont

obtenus au bout de 5 à 7 minutes.

Si elles pouvaient être associées sur le terrain, ces méthodes de

diagnostic constitueraient des outils précieux pour évaluer la situation de la

trypanosomose cameline dans ce pays.

En condition expérimentale, les parasites sont détectés dès la première

semaine post-inoculation (6ème jour) chez le chamelon. Les anticorps sont

détectés presque une semaine après l'observation des premiers parasites.

L'animal infecté expérimentalement semble avoir guéri spontanément de

son infection mais en même temps, il est surprenant de constater que les

densités optiques révélatrices de la présence d'antigènes sont très élevées.

C'est ce cas d'auto-guérison que nous rapportons dans le chapitre suivant.
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Chapitre III

Cas d'auto-guérison d'un chamelon infecté
expérimentalement par T. evansi

1. Introduction

Si les effets pathogènes de T. evansi varient en fonction des souches ou de leur origine

géographique (Dia, 1995), ce parasite n'en constitue pas moins une contrainte majeure de

l'élevage de ces animaux partout où il a été signalé, en particulier dans les pays sahéliens

(Gruvel et Balis, 1965, Diall et al., 1993a; Jacquiet et al., 1994).

Sur le terrain, les éleveurs soupçonnent cette pathologie à partir de plusieurs signes:

amaigrissement, poils piqués ou état de torpeur de certains animaux, etc. Certains affIrment

pouvoir identifIer cette parasitose par l'odeur piquante ou la couleur foncée des urines des

individus suspects, ce qui a été confIrmé par certains travaux (Hunter, 1986; Hussein et

Gasmir, 1993). De plus, il est connu des éleveurs que certains animaux, après une ou deux

années d'infection, guérissent spontanément sans traitement. Ces animaux sont alors très

recherchés car ils peuvent séjourner de longs mois dans les zones boisées du sud mauritanien

(vallée du fleuve Sénégal, lac R'kiz etc.), régions où la transmission de cette trypanosomose est

la plus active.

Dans la littérature, on parle de possibilité de "self cure" après une longue infection.

L'objectif de cette étude est de rapporter un cas considéré comme une auto-guérison chez un

chamelon infecté expérimentalement au CNERV et suivi pendant plus d'un an et demi.

2. Matériel et méthodes

2.1. Chamelons

Deux chamelons nO 3811 et 3812, âgés d'un an et demi environ sont achetés à la

périphérie de Nouakchott. Ils sont gardés en stabulation dans un enclos au CNERV à

Nouakchott, zone où la transmission naturelle de T. evansi semble nulle. A leur arrivée au

CNERV, ils sont examinés pendant deux semaines parasitologiquement (microconcentration en

tube hématocrite, inoculations à des souris) et sérologiquement (CATI, techniques IFI et

ELISA-Ag) pour la détection des trypanosomes. Tous les examens se sont révélés négatifs.

Ils sont nourris ad libitum (paille, blé moulu, mélange de concentrés à base de tourteaux

d'arachide, de complément vitaminé et de sel).
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Le nO 3811 est infecté expérimentalement par voie intraveineuse. Après un suivi de plus

de Il mois, ce chamelon a été immunodéprimé pour tenter de révéler la présence de T. evansi

dans son sang périphérique. Pour l'immunodépression, nous avons eu recours à la

cyclophosphamide (Endoxan®), qui est un antimitotique et un puissant lympholytique connu

pour révéler des cas d'infections cryptiques à T. evansi chez le rat (Kageruka, 1982). En

l'absence d'indication du produit chez les dromadaires, nous avons employé les doses de 15

mg/kg P.V. (dose retenue chez le rat) et de 30 mg/kg à 24 h d'intervalle pour induire

l'immunodépression. La première injection d'Endoxan® au chamelon a lieu à J347 post

infection.

Le n° 3812 sert de témoin négatif. Pour des raisons de matériel, il sera abattu après 70

jours de présence.

2.2. Stock de T. evansi

Le stock de T. evansi est le même que cité dans le chapitre II.

2.3. Suivi des animaux

En début d'infection (JO à 1230), le rythme des prélèvements est hebdomadaire, puis les

prélèvements sont espacés de deux semaines. Le suivi des animaux comprend un contrôle:

- clinique (inappétence, examen de l'état général, présence d'oedèmes ...);

- sérologique par les tests sérologiques cités plus haut (CATI, techniques IFI et

ELISA-Ag.);

- parasitologique: frottis sanguins, microconcentration en tube hématocrite, et

inoculations à des souris immunodéprimées ou non. Les souris sont immunodéprimées à la

dose de 15 mg/lcg en 2 injections à 24 heures d'intervalle, soit deux jours avant d'être inoculées

avec le sang du chamelon n° 3811.

Expérience 1

Après avoir constaté qu'à partir de J170 toutes les souris inoculées avec le sang de

l'animal sont négatives, nous avons conduit l'expérience suivante à J357, 10 jours après la

première injection d'Endoxan®. L'objectif de cette expérience est de vérifier si le sang du

chamelon est toujours infectieux. Chaque lot est composé de 8 souris. Le protocole utilisé est le

suivant:

lot 1: souris immunodéprimées inoculées avec du sang de l'animal non immunodéprimé;

lot 2: souris non immunodéprimées inoculées avec du sang de l'animal non immunodéprimé;

lot 3: souris immunodéprimées inoculées avec du sang de l'animal immunodéprimé;

lot 4: souris non immunodéprimées inoculées avec du sang de l'animal immunodéprimé.
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Chaque souris reçoit 0,5 ml de sang du chamelon mélangé à proportions égales avec du

sérum physiologique. Les souris témoins reçoivent chacune une injection de 0,5 ml de ce même

sérum physiologique.

Expérience II

Cette expérience est conduite à J581, le jour du sacrifice du chamelon. Elle a pour but de

vérifier une présence éventuelle de T. evansi dans certains organes de l'animal. Nous avons

constitué 9 lots de 5 souris, dont sont 3 immunodéprimées deux jours avant l'inoculation du

sang du chamelon. Le protocole suivi est le suivant:

- examen clinique détaillé du chamelon et prise de sang pour la collecte d'une banque de sérum;

- sacrifice, autopsie, et examen des organes et des viscères pour la recherche de lésions

éventuelles;

- examen au microscope du sang, du suc ganglionnaire et du liquide céphalo-rachidien (LCR)

pour la recherche de T. evansi;

- prélèvement du coeur, du foie, de la rate, des ganglions, des poumons, des reins et des

testicules. Des calques (appositions) de ces différents tissus sont réalisés et colorés au Giemsa

puis examinés au microscope au grossissement 400. Ces organes sont ensuite broyés,

homogénéisés avec du sérum glucosé et inoculés aux différents lots de souris. Chaque souris

reçoit 0,5 ml de solution du broyat ou de liquide biologique (sang, LCR, suc ganglionnaire).

Les souris témoins reçoivent chacune une injection de 0,5 ml de sérum glucosé. Le

contrôle des souris se fait tous les deux jours pendant 30 jours après leur inoculation.

3. Résultats

3.1. Clinique

Si on excepte la légère diminution progressive de l'hématocrite (figure 10) observée

entre JO (27 %) et J36 (18 %), aucune manifestation clinique directement imputable à la

trypanosomose n'est notée chez le chamelon infecté.

Il a présenté une gale chronique qui s'est aggravée après les injections d'Endoxan® ce

qui semble attester de l'efficacité de l'immunodépression.

A l'autopsie, seul un épaississement de la vessie est observé. Celle-ci contenait une très

faible quantité d'urine. Sur tous les autres organes examinés, aucune lésion macroscopique

n'est décelée.
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Trypanosoma evansi (x 500)
(sang de dromadaire n03811, J81 post-infection, frottis coloré au Giemsa)

Photo Geoffroy / Dia
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3.2. Examen parasitologique

Les examens parasitologiques sont positifs, de façon continue ou intennittente pendant 6

mois, selon la méthode de diagnostic employée. A J81, la parasitémie détenninée par la lecture

des frottis sanguins était de 4 à 7 trypanosomes par champ microscopique (photo). Après J170,

jusqu'au sacrifice du chamelon, pendant plus d'un an, tous les examens parasitologiques sont

négatifs.

Toutes les souris inoculées lors de l'expérience l sont négatives. Aucune mortalité n'est

enregistrée.

Les calques des différents organes examinés au microscope sont aussi négatifs. Il en est

de même pour les souris utilisées dans l'expérience II. Cependant, durant ce suivi, 12 souris

dont 7 parmi celles qui sont inoculées par les broyats du coeur, du foie et des poumons sont

mortes dès le premier jour de l'inoculation.

3.3. Tests sérologiques

Les résultats des tests sérologiques sont décrits dans le chapitre précédent. A partir de

J424, jusqu'au sacrifice de l'animal, les sérums restent positifs. Mais par la technique IFI, le

titre semble décroître jusqu'au 11160. Au même moment, les valeurs des densités optiques

obtenues par la technique ELISA sont très élevées.

4. Discussion

Le chamelon n'a pas présenté d'épisode clini.que marqué, contrairement à ce qui a été

constaté chez une brebis infectée par le même stock de T. evansi (Jacquiet et al., 1993). En

effet, vers J65, l'ampleur des symptômes (amaigrissement prononcé, avortement) était tellement

importante que ces auteurs ont aussitôt traité cet animal avec le Bérénil®. Dans la présente

étude, le chamelon a toujours conservé son appétit et n'a présenté aucun signe clinique

particulier de la trypanosomose cameline. Vers la fin de l'expérimentation, sa vivacité rendait

difficile les prises de sang.

Les infections expérimentales par les trypanosomes affectant les autres mammifères se

traduisent souvent par une fièvre transitoire, une chute de l'hématocrite et une perte de poids

(Camus et Martrenchar, 1990). D'après de nombreux auteurs, l'infection expérimentale par T.

evansi se caractérise par un très mauvais état général des animaux infectés, des oedèmes et une

fièvre intermittente (Agag et al., 1993), par des modifications hématologiques (Damayanti et al.,

1994), biochimiques (Raisinghani et al .• 1981) et histologiques au niveau des fibres

musculaires (Quinones et al., 1994). Dans le cas de ce chamelon, seule une légère diminution

de l'hématocrite a été observée en début d'infection. D'après Chartier et al. (1986), chez le
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chamelon, la valeur de l'hématocrite est de l'ordre de 35 %. Cette valeur est très nettement

supérieure à celle du chamelon nO 3811 avant l'infection, et à celle du témoin négatif.

Dès que la parasitémie est devenue négative, nous avons procédé à l'immunodépression

des souris pour inhiber leurs défenses immunitaires avant l'inoculation du sang, donc faciliter

leur infection. Toutes les souris inoculées avec du sang du chamelon restèrent négatives et cela

malgré une observation assez longue (plus de 60 jours) et des inoculations répétées deux fois.

T. evansi peut avoir d'autres localisations que le sang (Balis, 1968). Après

l'immunodépression du chamelon induite par l'Endoxan®, on espérait détecter des parasites et

même retrouver des niveaux de parasitémies très importants. Cela n'a pas été le cas.

L'immunodépression a, par contre, induit une extension rapide de la gale que l'animal avait

contractée pendant l'expérience.

D'après Balis (1968) chez le rat, le coeur, le sang, les poumons, le foie et les reins sont

les organes où T. evansi se concentre le plus. Pourtant, aucun calque de ces organes et

l'inoculation des broyats n'ont révélé la présence de T. evansi. Nous pensons que la mort

rapide de certaines souris est liée au choc dû à la quantité de matériel injecté ou à des

contaminations septiques mais pas à l'infection trypanosomienne.

Du broyat de cerveau n'a pas été inoculé à des souris. Mais nous pensons que si ce

parasite avait été présent dans cet organe, ne serait-ce qu'une fois durant tout le suivi, l'animal

aurait vraisemblablement présenté des signes nerveux. A moins que le nombre de T. evansi soit

peu nombreux ou que la multiplication soit trop ralentie pour occasionner des troubles

particuliers.

Quelle interprétation peut-on donner des densités optiques très élevées à partir de J551?

Théoriquement, ces densités optiques traduisent la présence de T. evansi, dont les produits de

lyse, des antigènes spécifiques, sont libérés dans le sang périphérique. On pourrait donc

supposer la présence du parasite quelque part dans l'organisme de l'animal. Pourtant

l'inoculation du sang, du LCR, du suc ganglionnaire et des broyats des organes n'ont pas été

infectieux pour les souris immunodéprimées ou non. C'est pourquoi, sur la base des

observations effectuées depuis le dernier jour de détection parasitologique (J184) et des résultats

des expériences effectuées à J357 et à J581, nous avons conclu que l'animal était "blanchi" de

ses trypanosomes sans intervention thérapeutique. Ceci rejoint certaines déclarations des

éleveurs concernant des guérisons naturelles sans intervention médicamenteuse. Toutefois, il ne

s'agit que d'une hypothèse à partir d'un seul cas qu'il faudrait confirmer par un effectif

beaucoup plus important d'animaux. De plus, l'animal a bénéficié d'une bonne alimentation au

CNERV.

Nous n'avons pas trouvé dans la littérature des cas originaux d'auto-guérison chez les

chameaux. Toutefois, Richard (1976) rapporte la possibilité d'une guérison spontanée et

Rottcher et al. (1987) dans une revue bibliographique sur la trypanosomose cameline, notent
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une éventuelle "self cure" après quatre ans d'infection. D'après Curasson (1947), la virulence

de T. evansi s'atténuerait avec l'évolution de la maladie. Selon le même auteur, un chameau qui

est guéri spontanément est immunisé à l'égard d'une nouvelle infection, bien que de nouvelles

rechutes soient possibles. Il s'agirait d'une prémunition, celle-ci pouvant être rompue par

diverses causes affaiblissantes. Dans notre cas, malgré l'utilisation de l'Endoxan® qui pourrait

rompre cette "prémunition", il n'y a pas eu de rechute.

Ce cas de guérison spontanée a suscité diverses suggestions en matière de recherche

immunologique (réunion de l'OIE du Groupe de travail ad hoc sur T. evansi en mai 1996).

5. Conclusion

Un chamelon infecté expérimentalement par T. evansi a présenté des

trypanosomes de J6 à J184, puis aucun parasite n'a été détecté dans son sang

périphérique jusqu'à son sacrifice à JS81.

Toutes les investigations faisant appel à des inoculations aux souris

immunodéprimées ou non, à l'immunodépression du chamelon lui-même ou à la

recherche directe de trypanosomes à partir de calques d'organes profonds de

l'animal après autopsie pour détecter la présence de T. evansi se sont révélées

négatives.

Ce cas est à rapprocher du phénomène de guenson spontanée signalée

par les éleveurs camelins sur le terrain et du phénomène de trypanotolérance

bien connu chez les bovins.

Ces résultats posent la question de la nature et de J'efficacité de la

réponse immune du dromadaire auto-guéri face à l'infection trypanosomienne à

T. evansi. Elle mériterait d'être conduite sur un plus grand nombre d'animaux

afin de préciser les mécanismes de cette réponse immunitaire.
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Chapitre IV

Caractérisation d'un isolat de T. evansi

Pendant la durée des investigations, un total 7 stocks de T. evansi dont 5 prélevés sur

des animaux originaires du Trarza et 2 provenant de l'abattoir de Nouakchott ont été isolés.

Faute de chaîne de froid (azote liquide, congélateur à -80°C), ces isolats ont été entretenus par

passages successifs sur des souris.

Un de ces stocks de T. evansi, isolé dans la région du Trarza, chez un chamelon âgé de

8 mois a fait l'objet de l'expérience suivante.

1. Par cyclogénèse comparée in vitro avec T. brucei

1. Introduction

La morphologie de T. evansi ne peut être distinguée des formes dites "longues" de T.

brucei si on se réfère à l'observation au microscope. La distinction ne peut se faire qu'au

niveau des formes dites "courtes" qui apparaissent tardivement chez T. brucei. Des confusions

sont donc possibles entre les deux espèces puisque seul le mode de transmission cyclique peut

les différencier.

Nous avons évoqué plus haut que la présence de glossines n'a jamais été mentionnée en

Mauritanie. A priori, tous les trypanosomes du groupe brucei rencontrés dans ce pays

appartiennent à l'espèce T. evansi. Mais, avec la sécheresse et compte tenu de la perméabilité

des frontières avec le Mali et le Sénégal, les dromadaires pénètrent dans ces pays jusqu'aux

zones à glossines, comme en témoigne chaque année le nombre de dromadaires placés dans des

"fourrières" dans la zone soudano-sahélienne de ces pays (observation personnelle).

Il semble donc opportun de confirmer l'identité des trypanosomes qui circulent en

Mauritanie. Le principe de la différenciation est de rechercher l'existence des formes

procycliques chez T. brucei et leur absence chez T. evansi après une mise en culture in vitro.

2. Matériel et méthodes

Entretenu sur souris blanches, le stock de T. evansi a été inoculé par voie

intrapéritonéale à 6 souris Swiss après son quatrième passage. En même temps, une souche de
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T. brucei brucei référencée (KETRI 2419) a été inoculée à 6 souris Swiss à partir du sang

d'une souris infectée dont la parasitémie était estimée à lxlO 6 trypanosomes par ml.

Dès l'apparition des premiers parasites chez les souris, après section de l'extrémité de la

queue, une goutte de sang est aspirée à l'aide d'une pipette Eppendorf de 5 lll. Les gouttes sont

ensuite déposées à l'angle de 4 puits de plaque de cultures (Plaque de 24 puits, COSTAR,

Cambridge, USA) bien identifiés pour chaque parasite. Ces puits contiennent 1 ml de milieu

SDM-79 supplémenté de 10 % (v/v) de sérum de veau foetal inactivé (560 C, 30 minutes), 3mM

cis-aconitate et 4mML-glutamine (Zweygarth et al., 1989).

Les plaques sont ensuite incubées à 280 C dans une atmosphère contenant 5 % de CO2.

3. Résultats et discussion

L'observation a duré 5 jours. Dès le 3ème jour, des formes procycliques de T. brucei

apparaissent. Aucune forme procyclique n'est observée dans les puits contenant T. evansi. Les

parasites (T. evansi) observés dans le milieu de culture présentent des formes dégénératives. Au

jour 15, aucun T. evansi n'a été détecté, tous les parasites étaient morts.

Cette méthode, facile et rapide, permet de différencier des infections à T. brucei de

celles à T. evansi (Zweygarth et al., 1989a; Olaho et al., 1993). De plus, grâce au milieu de

culture, elle favorise la multiplication des parasites. C'est pourquoi certains auteurs la

recommande dans la détection de T. brucei chez des animaux à faible parasitémie (Zweygarth et

al., 1989b).

Après enquête auprès du propriétaire du chamelon sur lequel le parasite a été isolé, la

présence de T. evansi était fort probable. En effet, celui-ci affirmait n'avoir jamais quitté la

zone (Trarza Sud) et ne pas effectuer de transhumance hors du pays. L'âge du chamelon (8

mois) et la période de notre visite (avril) plaident en faveur de ses déclarations, les animaux

destinés à la transhumance étant déjà partis. Le chame10n aurait contracté l'infection à T. evansi

dans cette zone.

4. Conclusion

Un stock de trypanosome isolé d'un jeune chamelon et mis en culture n'a

pas donné de formes évolutives contrairement à T. brucei. Les parasites

commencent à dégénérer dès le 3ème jour de culture. Dans ce cas précis,

l'absence de cyclogénèse in vitro plaide en faveur d'une infection par T.

evansi.
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II. Par la technique peR

En introduction, nous avions signalé que la technique PCR est une technique très

sensible puisqu'elle pennet de détecter de très faibles quantités d'ADN dans un prélèvement

biologique. De plus, sa spécificité pennet de distinguer différents taxons de trypanosomes et

des groupes infraspécifiques. Il nous a paru intéressant d'appliquer cette technique sur des

échantillons de terrain.

1. Matériel et méthode

L'extraction d'ADN de T. evansi à partir du sang total d'animaux infectés est la méthode

la plus pratiquée. La technique de microcentrifugation en tube hématocrite permet de concentrer

les trypanosomes au niveau de l'interface globules blancs-plasma, le "buffy coat". La technique

de PCR peut être appliquée pour détecter et identifier les trypanosomes éventuellement présents

dans le "buffy coat" (Nyeko et al., 1970), selon le protocole schématisé dans la figure 11,

d'après Reifenberg, 1996.

La manipulation consiste à tester des amorces spécifiques de T. brucei s.l. ("177 pb" et

"Ingi") sur un isolat de camelin parasitologiquement positif. L'objectif de ce travail est de

vérifier que ces amorces fonctionnent bien sur les souches de T. evansi, et ensuite d'appliquer

la technique sur des organes piqueurs de tabanides et stomoxes pour la détection éventuelle de

T. evansi chez ces insectes piqueurs.

L'échantillon provient du sang d'un chamelon infecté naturellement. La parasitémie est

de l'ordre de 30 trypanosomes par champ optique, soit environ 16 x 106 trypanosomes par ml

de sang.

Après centrifugation de tubes à hématocrite héparinés, le "buffy coat" est recueilli dans

des tubes Eppendorf contenant 50 III d'eau stérile. Ils sont conservés sur le terrain dans de la

glace puis à -20°C au CNERV jusqu'à leur analyse à l'ORSTOM (Montpellier). Les échantillons

sont traités à l'aide d'un kit commercial (AMpTM Genomic Purification System, Promega,

USA) selon le protocole décrit en annexe (A 4). 31J.l de la suspension ainsi obtenue sont soumis

à la technique PCR. La fiabilité de la réaction d'amplification est contrôlée par un témoin positif

(tampon réactionnel + ADN purifié de la souche clonale de référence) et par un témoin négatif

(tampon réactionnel sans ADN cible). Les amorces oligonucléotidiques employées sont:

T brucei "177 pb" (Moser etai., 1992) : TBR1: 5'GAATATTAAACAATGCGCAG 3'

TBR2: 5' CCATTTATTAGCITTGTTGC 3'

T. brucei "Ingi" (Kimmel et al., 1987): IL0342: 5' GATCCGCAGCCGGGCCfG 3'

IL0242: 5' CCGCGGTGGcrCCTTCCC 3'
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Ces amorces sont spécifiques du sous-genre Trypanozoon, donc peuvent détecter T.

evansi.

Le programme d'amplification est composé de 30 cycles. Chaque cycle est divisé en 3

phases:

- dénaturation (94°C pendant 1 minute),

- hybridation des amorces (56°C pendant 1 minute),

- élongation (72°C pendant 1 minute).

Il s'achève par une élongation terminale à 72°C pendant 5 minutes. Un volume de 10 III

du produit d'amplification est déposé sur un gel d'agarose à 2 % contenant 0,5 Ilg/ml de

bromure d'éthidium. Après migration, les produits d'amplification sont visualisés sous la

lumière ultra-violette.

2. Résultats et discussion

La figure 12 montre les résultats de la PCR appliquée sur 5 "buffy coat" d'un chamelon

infecté naturellement prélevés le même jour sur le terrain.

Avec les amorces" 177 pb", on observe une amplification pour 4 échantillons. La bande

attendue à 177 pb est visible ainsi que parfois, la présence de dimères et trimères respectivement

à 354 et 531 pb.

Avec les amorces "Ingi", la bande recherchée mesurant 1530 pb n'apparaît que dans 3

des 5 "buffy coat". L'échantillon 5, positif avec les amorces "177 pb", est négatif avec les

amorces "Ingi". TI est possible qu'il s'agisse d'une moindre sensibilité des amorces "Ingi".

La PCR permet une détection spécifique et sensible de l'ADN des différentes espèces de

trypanosomes grâce à des amorces spécifiques. Il a été démontré que dès le troisième jour

(Payin et al., 1992), voire quelques heures après l'inoculation (Reifenberg, 1996), cette

technique peut déceler la présence de T. evansi chez des souris infectées expérimentalement.

Dans notre cas, malgré une chaîne de froid défectueuse (dans la glace pendant 2 jours

sur le terrain, à -20°C au CNERV avec coupures d'électricité fréquentes, transport sur glace

vers la France, etc.), l'ADN du parasite était toujours détectable sur des échantillons préparés

sur le terrain. D'ailleurs, il est même possible d'utiliser la technique PCR pour détecter ce

parasite à partir d'échantillons de terrain sans chaîne de froid contraignante. En effet, la

technique PCR peut être appliquée sur du sang séché disposé sur des lames porte-objets ou sur

du papier filtre. Le sang séché est ensuite élué dans 35 III de SDS 0,002% selon le protocole

proposé par Wuyts et al. (1995).
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Figure Il: Protocole schématisé de la technique du buffy coat" pour la P.C.R.
(d'après Reifenberg, 1996).
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Figure 12. Gel de migration montrant les signaux d'amplification après application de la
technique PCR sur des "buffy coat" d'un chamelon infecté par T. evansi.

A: Amplifications obtenues avec les amorces "177 pb"

M: Marqueur moléculaire: <I>X174!Hae III
P: 50 pg d'ADN de référence T. brucei
N: Contrôle négatif
1-5: "Buffy coat" d'un chamelon infecté naturellement prélevés le même jour

sur le terrain

B: Amplifications obtenues avec les amorces "Ingi"

M: Marqueur moléculaire: <I>X174!Hae III
P: 50 pg d'ADN de référence T. brucei
N: Contrôle négatif
1-5: "Buffy coat" d'un chamelon infecté naturellement prélevés le même jour

sur le terrain
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Le même stock de T. evansi a été inoculé à des souris. Le sang analysé par la technique

PCR avec des amorces spécifiques de T. evansi (Eva1: ACATATCAACAACGACAAG et

Eva2: CCCTAAGTATCTCCAATGAAT, Masiga, 1994) a donné une amplification spécifique.

A défaut de disposer de ces amorces spécifiques, l'expérience montre que l'utilisation des

amorces "177" pb et "Ingi dans la détection de T. evansi est donc possible pour les

manipulations à venir. L'absence d'amplification dans l'échantillon nO 2 peut s'expliquer par

une erreur de manipulation dans la cassure du tube hématocrite. Le "buffy coat" serait resté avec

la partie du tube contenant les hématies.

3. Conclusion

A défaut de disposer des amorces spécifiques de T. evansi, l'analyse n'a

pu être réalisée qu'avec des amorces reconnaissant le sous-genre Trypanozoon,

ce qui n'est pas un problème puisqu'il n'existe pas de glossines en Mauritanie.

Nous avons donc testé ces amorces spécifiques de T. brucei s.I. sur un

isolat de camelin parasitologiquement positif pour être sûr que ces amorces

fonctionnent bien sur les souches de T. evansi qui circulent en Mauritanie.

Ces amorces "177 pb et Ingi" ont permis de confirmer la détection

parasitologique T. evansi isolé de Mauritanie. Elles peuvent donc être utilisées

chez les tabanides et stomoxes pour la détection de T. evansi chez les insectes

piqueurs.
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Partie III

VECTEURS DE TRYPANOSOMA EVANS]



Chapitre 1.

Vecteurs de T. evansi

'... aes taons en grana nombre entrèrent aans [a maison au pfiaraon, aans !es maisons
aes serviteurs et aans tout [e pays a'T,gyptej [e pays fut ruiné à cause tfes taons'

T,?(fJae, 8, 20-21

1. Données bibliographiques

1.1. Notions de vecteurs

Selon Combes (1995), "la "vection" est un procédé astucieux, car le vecteur assure à la

fois la sortie du parasite de !'individu-hôte initial puis son entrée dans un nouvel hôte semblable

au précédent". On distingue des vecteurs" biologiques, ou cycliques" impliquant la réalisation

d'un cycle évolutif de l'agent pathogène (ex. les glossines avec T. congolense, T. brucei , T.

vivax) et des vecteurs "mécaniques" (tabanides, stomoxes vis à vis de T. evansi) qui agissent

comme une seringue souillée. En fonction de l'importance qu'ils jouent dans la transmission, ils

sont qualifiés de vecteurs "principaux", "accessoires" ou "accidentels".

La "compétence vectorielle" se définit comme l'aptitude physiologique d'un vecteur à

acquérir le pathogène et à le transmettre. La "capacité vectorielle" est le nombre de nouvelles

infections par situation et par jour du fait d'un vecteur (Reisen, 1989 cité par Cuisance, 1997).

D'après Toma et al., 1991, "pour être efficace, un vecteur doit être compétent et avoir une

bioécologie favorable à la transmission. Un vecteur a priori compétent, mais dont la biologie ne

favorise pas la transmission est un vecteur potentiel. A l'inverse, un vecteur a priori peu

compétent peut jouer un rôle si son écologie est très favorable à la transmission (abondance,

survie, réceptivité, préférences trophiques, fréquences des repas, durée d'incubation, etc.)".

Dans la littérature, à partir d'expérience ou d'observations de présence d'insectes

piqueurs autour des camelins, les tabanides, les stomoxes et secondairement les hippobosques

sont les insectes les plus incriminés dans la transmission de T. evansi.
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1.2. Biologie des tabanides, des stomoxes et des hippobosques

1.2.1. Tabanides

Ils appartiennent à l'ordre des Diptères, au sous-ordre des Brachycères, à la famille des

Tabanidae, et à la sous-famille des Tabaninae. Seule la femelle est hématophage. Ce sont en

général des insectes de grande taille (certains individus peuvent atteindre 25 mm de longueur),

avec de gros yeux séparés par une bande frontale chez la femelle. Les espèces les plus

intéressantes en médecine vétérinaire appartiennent à 4 genres (Itard, 1981):

- le genre Chrysops se distingue par la présence d'une bande colorée transversale au

niveau des ailes et par des yeux colorés. Les antennes, effilées et longues, sont formées de trois

grands articles. Le troisième article ne comprend pas plus de quatre petits segments terminaux.

- le genre Haematopota se reconnaît facilement par la disposition irrégulière, en rosettes,

de taches colorées, ce qui donne aux ailes un aspect caractéristique. Chez la femelle, les yeux

sont largement colorés et présentent souvent des bandes en zigzag. Le troisième article

antennaire ne possède que trois petits segments terminaux. Le deuxième segment est très court.

- les genres Tabanus et Aty/otus se caractérisent par leur taille généralement grande et

leurs ailes le plus souvent claires ou fumées sans dessins nets. Les antennes possèdent deux

articles basaux courts et un troisième long pourvu d'une dent dorsale et de 3-4 petits segments.

Le genre Tabanus se distingue par une tête semi-globulaire, toujours plus large que longue. Le

front présente ordinairement un large callus inférieur et un callus supérieur linéaire ou en forme

de fuseau, qui peut être contigu au callus inférieur.

Le genre Aty/otus a une tête semi-globulaire fortement convexe antérieurement. Le front

présente deux petits callus arrondis et bien séparés.

Les tabanides sont le plus souvent saisonniers. Certaines espèces de grosses tailles

(Tabanus) ont un vol lourd et bourdonnant qui trahit leur présence tandis que d'autres

(Haematopota, Chrysops) s'approchent furtivement de leurs victimes grâce à leur vol silencieux

(Vanderyst, 1929). Afin de trouver les nutriments nécessaires à la vitellogénèse, les femelles,

pendant les heures chaudes, prennent leurs repas sanguins chez les mammifères domestiques ou

sauvages, parfois chez les reptiles et l'homme. Les chevaux sont très attractifs. Un cheval,

placé au milieu des bovins et des chameaux, attire davantage de taons (Curasson, 1947;

Magnarelli et Anderson, 1980). D'après ces auteurs, les petits ruminants ne sont pas une cible

privilégiée de ces insectes.
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Repas sanguin Repas sucré
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des adultes

MALES

Accouplement
Fécondation

FEMELLES

NYMPHE
(l à 3 semaines)

Phase larvaire (100 jours à 3 ans)

Figure 13 : Cycle de vie des Tabanides adapté chez les dromadaires.

(extrait de "Les Tabanides de Guyane: biologie, importance vétérinaire

et méthodes de lutte". Desquesnes et de La Rocque, 1992)

79



Pour détecter la présence des hôtes, les moyens utilisés par les tabanides sont d'ordre

visuel (la forme, l'albédo) et olfacùf (Oldroyd 957; Raymond, 1987c; Djiteye, 1992; Phelps et

Holloway, 1992). Les régions du corps des dromadaires les plus piquées sont le ventre et les

membres (Curasson, 1947).

Les oeufs sont pondus sur des supports ou substrats humides (herbes, brindilles

arbustes, sols boueux, etc..). Puis la femelle recherche un nouvel hôte pour un nouveau repas

et un nouveau cycle de reproduction. Une femelle peut ainsi prendre jusqu'à 4 repas à une

semaine d'intervalle (Desquesnes et de La Rocque, 1992). Les oeufs sont déposés en masse

compacte d'une centaine d'unités, en une couche (Chrysops), ou en plusieurs (Tabanus). Les

larves qui éclosent s'enfoncent dans le sol pour commencer une longue vie larvaire (7 à 10

stades au bout de 100 jours à 3 ans) dont la durée varie selon les espèces de tabanides et le

milieu (Kettle, 1995). Après la mue du dernier stade larvaire, une nymphe éclôt et reste

immobile quelques jours sans prise de repas. Puis l'adulte sort de l'enveloppe nymphale.

L'accouplement se produit très tôt après l'émergence. Ensuite les femelles se mettent en quête

d'un hôte pour leur premier repas sanguin (figure 13).

Les piqûres des tabanides provoquent de vifs mouvements de défense des animaux, des

pertes d'énergie, des perturbations du comportement alimentaire, une spoliation sanguine et une

anémie (150 mg de sang prélevé pour une femelle de tabanide de taille moyenne). Le tout se

traduit par une réduction des performances zootechniques des animaux (Raymond, 1976;

1987b).

En plus de cet effet pathogène direct, le rôle dans la transmission active d'éléments

pathogènes qui confère à ces insectes la qualité de "vecteur", est plus grave.

1.2.2. Stomoxes

Ce sont des diptères formant, au sein de la famille des Muscidés, une sous-famille

(Stomoxyinae) importante en médecine vétérinaire. Aux Etats-Unis, les pertes engendrées par

ces insectes se chiffrent à plus de 100 millions de dollars par an (Rodhain et Perez, 1985).

La sous-famille des Stomoxyinae comprend plusieurs genres Stomoxys, Haematobia,

Haematobosca ,etc. Leur aspect général rappelle celui de la mouche domestique mais avec des

pièces buccales modifiées en un appareil vulnérant comparable à celui des glossines. Leur

abdomen est gris.

Ils sont présents toute l'année mais abondants en saison des pluies en Afrique sahélo­

soudanienne autour des écuries, des étables et autres enclos à bétail (Itard, 1982). Ils se

nourrissent abondamment sur les animaux domestiques et la faune sauvage (Mihok et Clausen,

1996b).Contrairement aux tabanides, les individus des deux sexes sont hématophages. Ils
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piquent également aux heures chaudes, en tout endroit du corps. Les Stomoxyinae sont

fortement attirés par les rayons V.V et le bleu (Alla et al., 1987 cité par Ketùe, 1995).

Les femelles pondent une centaine d'oeufs dans les matières organiques en

décomposition (fumier), dont se nourrissent les larves, qui éclosent en 48 h. Les larves passent

par trois stades en une à deux semaines et se transforment en pupes qui restent immobiles

pendant 15 jours environ avant que les adultes n'en émergent. La durée du cycle est d'un mois

environ.

1.2.3. Hippobosques

Ils sont également incriminés dans la transmission de T. evansi. Dans certaines régions

du Kenya, la corrélation entre la trypanosomose cameline et leur abondance a été rapportée par

Oyieke (1987).

Les hippobosques appartiennent à la famille des Hippoboscidés au corps aplati dorso­

ventralement avec des pattes très écartées, munies de griffes. Ces ectoparasites sont

hématophages dans les deux sexes. Ils prennent leur repas, soit chez des animaux domestiques

(boeuf, cheval, dromadaire), soit chez des animaux sauvages (chacal, antilope, etc.) (Curasson,

1947). Certaines espèces (Hippobosca variegata) n'ont pas d'hôtes sauvages connus (Kettle,

1995).

Les hippobosques sont des pupipares. Les femelles pondent sur leur hôte ou dans le

voisinage immédiat de ceux-ci des larves qui se transforment rapidement en pupes. Celles-ci

donneront des adultes qui s'envoleront (genre Hippobosca) pour rejoindre leur hôte dont ils ne

s'éloigneront que très peu. Certains ont des ailes réduites, voire absentes (genre Melophagus).

Ils sont parasites pennanents, la larve se fixant sur les poils.

D'après ce bref rappel de la biologie, on s'aperçoit que le développement de ces insectes

est intimement lié au climat et au milieu. Dès que les conditions sont réunies, leur abondance

s'accroît considérablement, d'où leur rôle probable dans la transmission de T. evansi suggérée

par de nombreux auteurs (Gruvel et Balis, 1965; Dirie et al., 1989).

Nous ne disposons pas de données quantitatives ou qualitatives concernant les

populations des insectes évoquées plus haut en Mauritanie. Aucun travail rapportant la

distribution temporelle et les moments d'activité et d'agressivité de ces insectes piqueurs n'est

disponible. Pourtant, la trypanosomose cameline semble liée à la phénologie des tabanides et/ou

des stomoxes et des hippobosques. Cette étude est faite pour tenter de combler cette lacune.
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2. Entomofaune piqueuse du lac R'kiz

2.1. Choix de la zone d'étude

L'inventaire et l'étude de la dynamique saisonnière des insectes nécessite un suivi

régulier. Les régions qui font l'objet de l'enquête "dromadaires" sont très éloignées les unes des

autres. Pour faire un suivi régulier, des voyages fréquents aux sites d'observation sont

indispensables.

Du fait des moyens financiers limités, nous avons centré cette étude dans le sud Trarza

autour du lac de R'kiz pour diverses raisons:

- le lac R'kiz est relativement proche de Nouakchott (environ 293 km) et d'accès facile

pendant toute l'année;

- il existe une concentration importante d'animaux;

- il se trouve dans le Trarza, qui est une région où l'infection par T. evansi chez le

dromadaire s'est révélée importante. Dans certains campements (exemple celui d'Amar Salam

près du Lac), certains troupeaux avaient des prévalences parasitologiques de 12 % et des

séroprévalences de plus de 60 %.

2.2. Caractéristiques de la zone d'étude

Comme pour l'ensemble de la Mauritanie, le climat du sud Trarza est caractérisé par

l'existence de 2 saisons:

- une saison des pluies dite saison humide de juin à octobre, qui se caractérise par une

pluviométrie de l'ordre de 200 mm par an avec une très forte irrégularité dans les distributions

annuelles et interannuelles. Les mois les plus pluvieux sont août et septembre (annexes A 2.4.).

Les températures sont comprises entre 17 et 38°C avec des vents de mousson apportant les

pluies;

- une saison sèche d'octobre à juin, que l'on subdivise en saison sèche froide (novembre

à février) et en saison sèche chaude (mars à juin) avec des vents très chauds et secs (harmattan).

L'évaporation moyenne annuelle mesurée sur des nappes d'eau libre serait supérieure à

26oomm.

Les ressources en eaux sont constituées de:

- deux cuvettes (occidentale et orientale) qui constituent le lac et dont la mise en valeur

permet d'accroître l'activité agricole et, par voie de conséquence, le maintien des populations

(5 000 familles sont concernées). Certains sous-produits de cette production agricole (fanes

d'arachide) font l'objet d'importantes transactions entre agriculteurs et gros éleveurs;
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Fig.14 Localisation des pièges (Lac R'Kiz)
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- de mares et de marigots alimentés par les eaux des pluies ou les inondations de la

cuvette orientale du lac;

- la nappe phréatique, accessible par des forages, des puits et des puisards.

La végétation est représentée par un tapis herbacé (Cenchrus biflorus, Aristida mutabilis,

Schoenfeldia gracilis, Echinochloa, et du riz sauvage vers le delta, etc.). En fm de saison sèche,

ce tapis herbacé se présente sous forme de "petites plages d'herbe" ou d'une très mince litière

qui protège la surface du sol de l'érosion par le vent. Les ligneux sont éparpillés çà et là en

arbrisseaux, arbustes et arbres (Balanites aegyptiaca, Indigofera, Acacia sp., Cypéracées, etc.).

Avec ses potentialités en eau et en pâturage, le lac de R'kiz est caractérisé par une densité

importante d'animaux et constitue également un biotope favorable au développement d'insectes

nuisibles. On y rencontre également de la faune sauvage (phacochères, chacals,...), des reptiles

et de petits rongeurs. Selon le Service de l'élevage de R'kiz, dès que la saison sèche avance,

c'est l'une des zones de transhumance les plus fréquentées du pays.

2.3. Moyens de collecte des insectes

Quand nous avons commencé ce travail, l'éventail des pièges disponibles et efficaces

pour la capture de tabanides et de stomoxes était faible. Les impératifs de temps pour débuter

cette étude de l'entomofaune piqueuse font que nous avons retenu le piège bipyramidal. Ce

piège est surtout efficace vis-à-vis des glossines du groupe palpalis. D'après les observations

disponibles à ce moment, ce piège offre une relative polyvalence vis à vis d'autres insectes

piqueurs (stomoxes, certains tabanides). De plus, c'est un piège bon marché et transportable.

Actuellement, des recherches sur de nouveaux pièges (piège NZI de Mihok et al., 1995b),

postérieures au début de notre étude, semblent prometteuses.

Pour élargir le spectre d'insectes piqueurs récoltés, le piégeage est associé à des captures

manuelles (captureurs, véhicule).

2.3.1. Piège

Le piège bipyramidal est composé de deux parties: le corps proprement dit, qui est la

partie attractive, et le système de collecte où sont recueillis les insectes (Gouteux et al., 1991a;

Gouteux, 1991b). La partie attractive en matière plastique (polyéthylène) est composée d'une

partie extérieure bleue avec des ouvertures, et de trois écrans noirs intérieurs. Elle est surmontée

d'une pyramide en tulle moustiquaire dont le sommet est muni d'un système non-retour

constitué d'un goulot de bouteille en matière plastique s'encastrant perpendiculairement dans

une seconde bouteille percée d'un trou. Autour de cette bouteille, un système d'attache en fil de

Nylon sert à suspendre le piège qui est maintenu fixé grâce à des piquets en fer (photo).
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Piège bipyramidal (Gouteux et al., 1991; Gouteux 1991)

Système de collecte constitué de bouteilles en plastique
(noter la présence de 2 tabanides)
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Durant toute l'étude, les pièges sont placés aux mêmes endroits accessibles à tout

moment, d'une part au pâturage dans des zones de concentration d'animaux avec une végétation

dense pendant la saison des pluies (Pl à 50 mètres environ d'un puits d'abreuvement, P2 à coté

d'un Balanites aegyptiaca, P3 au niveau d'une aire de repos des animaux près d'un campement),

et d'autre part au bord de l'eau de la cuvette orientale du lac ( P4, Ps et P6, figure 14).

La durée du piégeage est de 4 à 5 jours consécutifs tous les 2 à 3 mois. Les pièges sont

contrôlés toutes les deux heures de 8 h à 19 h. A chaque contrôle, la température et l'humidité

relative sont relevées à l'aide de therrnohydrographes (IRI, Jules Richard Instruments).

2.3.2. Captureurs

Nous avons confectionné des filets de capture à main réalisés selon les indications de

Itard (1981): ouverture de 30 cm de diamètre, profondeur du tulle de 50 cm et longueur du

manche de 25 cm. Trois techniciens-collecteurs se placent derrière les dromadaires (et des

chevaux) entravés ou à l'attache, ou en mouvement au pâturage ou au niveau des points

d'abreuvement, pour tenter de capturer les insectes qui viennent piquer les animaux.

2.3.3. Véhicule tout terrain

C'est un moyen de capture connu pour certaines espèces de glossines ainsi que de

tabanides qui sont souvent attirés par les véhicules en marche lente ou en stationnement, moteur

ralenti, et par les odeurs, la chaleur, etc. (Itard, 1981).

Dans notre cas, le véhicule se déplace, vitres abaissées, à faible allure (l0 à 20 km à

l'heure) avec des arrêts réguliers tous les 50 à 100 mètres. Les insectes attirés par le véhicule,

pénètrent dans la cabine et sont récoltés soit à la main, soit à l'aide de filets de capture à main.

Pendant la saison des pluies, le circuit se fait entre les pièges, mais en saison sèche, en plus de

ce circuit, les zones des bas-fonds sont parcourus.

Chaque insecte capturé est inventorié sur une fiche où sont notés la date, l'heure, le lieu

de capture, le moyen de capture utilisé et le nom du récolteur. Tous les insectes collectés par les

trois moyens de capture sont immédiatement conditionnés sur le terrain dans des tubes en verre

à vis contenant du phénol pour leur conservation. Les identifications des tabanides, des

stomoxes et des hippobosques sont réalisées à l'Institut de Médecine Tropicale Prince Léopold

d'Anvers par le Professeur P. EIsen puis par nous-même en ce qui concerne les tabanides, en

nous référant aux clés établies par Oldroyd (1957).
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2.4. Résultats

2.4.1. Tabanides

2.4.1.1. Abondance saisonnière

D'octobre 1994 à novembre 1996, un total de 1040 tabanides a été capturé tous moyens

de capture confondus. Les captures les plus importantes furent enregistrées entre octobre et

novembre (figure 15), correspondant à la fin de la saison des pluies et au début de la saison

sèche froide, soit un total de 880 tabanides. Pendant cette période de pullulation de ces insectes,

25 tabanides sont capturés en moyenne par piège et par jour et plus de 50 tabanides par jour

peuvent être récoltés à l'aide du véhicule.

Sur cet effectif de 1040 tabanides:

- 63,2 % sont capturés par piégeage. Les pièges placés au niveau du pâturage permettent

la capture de plus de 80 % de l'effectif capturé par les pièges;

- 33,6 %, sont pris par capture manuelle à l'intérieur de la cabine du véhicule;

- 3,2 % sont récoltés sur les animaux à l'aide de filets à main.

Ces tabanides appartiennent à deux genres: Tabanus et Atylotus et à 3 espèces (photos):

Tabanus taeniola Palisot de Beauvois, 1806, T. sufis Jaennicke, 1867 et Atylotus agrestis

Wiedemann, 1828 (tableau XI). Tous les tabanides capturés sont des femelles. Quel que soit le

moyen de capture, on retrouve les mêmes espèces avec dominance numérique d'Atylotus

agrestis (67,5 %), suivie de Tabanus taeniola (23,4 %) et de T. sufis (9,1 %).

Les tabanides, appelés "Tagougantes" en Hassania, sont bien connus des éleveurs du

Trarza. Tabanus taeniola est désignée par "Kouss" et Atylotus agrestis par "Tazeraville".

Chez Tabanus taeniola, comme chez Atylotus agrestis, on observe des différences

énormes de taille selon les individus. Les spécimens de petites tailles sont capturés au début du

mois d'octobre avec une forte présence d'Atylotus agrestis alors que les individus de grandes

tailles apparaissent vers la fin du mois de novembre.

2.4.1.2. Distribution temporelle

Les 3 espèces sont présentes toute l'année avec un pic très net pour Atylotus agrestis et

Tabanus taeniola (figure 16) pendant la fin de l'hivernage (mois d'octobre). Elles sont attirées

par les pièges à partir de 10 h (figures 17 et 18 ). Le maximum de capture est atteint entre 12 h

et 15 h avec 46,3 % des captures. Pendant la saison sèche, on observe un petit pic de capture

entre 17 et 19h. En dehors des heures d'activité maximale de ces insectes indiquées par les

pièges, pendant cette saison, il nous est arrivé d'observer des tabanides en activité vers 9 h

puisque 13 tabanides sont capturés à l'aide du véhicule.
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Tableau XI. Nombre et espèces de tabanides capturés (tous moyens confondus)

Espèces capturées

Date nb tabanides
Atylotus agrestis Tabanus taeniola Tabanus sufis

capturés
Octobre 94 278 126 135 17
Mars 95 38 17 11 10
Juin 95 36 11 0 25
Octobre 95 265 200 57 8
Janvier 96 54 44 5 5
Mars 96 30 23 5 2
Août 96 2 1 0 1
Octobre 96 152 121 11 20
Novembre 96 185 159 19 7

Total 1040 702 243 95
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Atylotus agrestis Wiedemann (Lac R'kiz, nov.1996) lem = 2,9 mm

Tabanus taeniola Palisot de Beauvois (Lac R'kiz, nov. 1996) lem = 3,4 mm

Tabanus sufls Jaennicke (Lac R'kiz, nov.1996) lem = 2,5 mm
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Haematobia minuta Bezzi (Lac R'kiz, nov. 1996) lem = 3, 1 mm

Hippobosca camelina Leach (Lac R'kiz, nov. 1996) lem = 3,3 mm
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2.4.2. Stomoxes

Les pièges ont capturé un nombre important de stomoxes mais tous n'ont pas été

collectés. Au total, 185 individus (dont 32 sur des animaux à l'aide de filets à main) des deux

sexes ont été récoltés et identifiés. Ils appartiennent au genre Haematobia et aux espèces

Haematobia minuta Bezzi, 1892 (85 %) et H. irritans Linnaeus, 1758 (15 %). Plus de 70 %

des spécimens sont capturés par le piège P3 placé au pâturage à côté de l'aire de repos des

animaux. Seuls 8 stomoxes ont été capturés par les pièges placés près de l'eau (P4, P6). Environ

55 individus sont récoltés directement sur des animaux aux campements (le matin avant le

départ pour le pâturage) et aux puits.

Les stomoxes sont appelés "Itit" par les éleveurs. Ils sont présents durant toute l'année,

avec plus d'abondance pendant la saison des pluies.

Dans les campements, au lever et au coucher du soleil, on observe un nombre

impressionnant d'Haematobia se poser et piquer les animaux. Le phénomène est surtout visible

chez les dromadaires à robe claire.

2.4.3. Hippobosques

Une cinquantaine d'hippobosques a été capturée directement sur des animaux à l'aide du

filet à main. Ils appartiennent à 2 espèces: Hippobosca camelina Leach, 1817 et H. variegata

Megerle von Mühlfeld, 1803. Les éleveurs qui appellent les hippobosques "Chaarane", ne

semblent pas accorder trop d'importance à ces insectes.

2.4.4. Muscidés

Parmi les insectes capturés sur les animaux, 21 ressemblant à des stomoxes étaient en

fait des Muscidés piqueurs appartenant à l'espèce Musca crassirostris Stein, 1903.

2.5. Discussion

Dans le domaine vétérinaire, en Mauritanie, cette étude constitue la première enquête

entomologique concernant les insectes piqueurs. Elle associe une technique de piégeage et des

captures manuelles. Nous avons utilisé le piège bipyramidal en fonction des connaissances de

l'époque. D'après nos résultats, il y a une concordance entre les captures de tabanides par ce

piège et celles des autres moyens de capture (véhicule, captureurs). En effet, quel que soit le

moyen de capture utilisé, on retrouve les mêmes espèces de tabanides avec dominance

numérique d'Atylotus agrestis .

Le nombre de tabanides récoltés est plus important que celui des stomoxes. Pourtant des

quantités importantes de stomoxes pénètrent dans le piège mais nombreux sont ceux qui restent
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dans le cône du tulle moustiquaire sans arriver dans la bouteille. Le système non-retour (goulot

d'une bouteille s'encastrant dans une seconde bouteille) qui est efficace pour les glossines ne

semble pas favoriser l'ascension et la capture des stomoxes.

D'après les connaissances actuelles, le piège Vavoua serait plus efficace pour capturer

les tabanides et les stomoxes (Djiteye (1993; Mihok et al. 1995 b). Malheureusement, pour des

raisons déjà évoquées plus haut, ce piège n' a pas été utilisé.

Dans notre étude, le piège n'est pas imprégné d'attractifs. Or d'après des études

récentes, l'octénol s'est révélé très efficace comme attractif (Djiteye 1993; Leprince et al., 1994;

. Amsler et al., 1994a; 1994b, Mihok et al., 1993, 1996a). Le CO2 est bien connu pour sa forte

attractivité pour les diptères (Raymond, 1987a; Mihok et al., 1996a), mais son utilisation sur le

terrain est impossible (grosses bouteilles métalliques, coût). Pour d'autres auteurs, en dehors

des attractifs, les caractéristiques propres du piège (sa surface, sa hauteur par rapport au sol, un

dispositif de collecte en bouteille fonctionnant comme système anti-retour) influencent de façon

significative la capture des tabanides quel que soit le type de piège utilisé (Goodwin, 1982;

Amsler et Filledier 1994c).

Sur deux années d'observation en Mauritanie (lac R'kiz), un seul pic d'abondance des

tabanides est observé à la fin de la saison des pluies. Ces mêmes observations ont été rapportées

par d'autres auteurs (Gruvel et Balis, 1965; Dirie et al., 1984; Djiteye, 1992). Pendant cette

période de pullulation des insectes piqueurs, dans la zone de piégeage, les températures oscillent

de 36° C (entre 14 h et 15 h) à 20-25 oC le soir, et l'humidité relative est comprise entre 20 et

70 % dans la journée, atteignant 100 % la nuit. Ce pic d'abondance lié à la saison des pluies

n'est pas vérifié pour toutes les espèces et dans tous les pays. En effet, en Guyane, un premier

pic d'abondance est observé en fin de saison des pluies (juillet) et un second en fin de saison

sèche (novembre). Le second pic correspond à la période de présence de Tabanus importunus

(Raymond, 1987a, 1988), vecteur mécanique expérimental de T. vivax (Raymond, 1990) et de

T. evansi (Krinsky, 1976), mais la climatologie de la Guyane est totalement différente de celle

de la Mauritanie.

Les donnés pluviométriques permettent de tenter d'expliquer ce pic d'abondance en fin

de saison des pluies. D'après la pluviométrie mensuelle relevée à R'kiz (Annexe A 2.4), plus de

la moitié des pluies annuelles tombe au mois d'août. Si on se réfère au cycle de développement

des tabanides, les larves enfouies remonteraient vers la surface du sol quand celui-ci est

suffisamment humide. Dans notre cas, cette période se situe vers les mois d'août et septembre.

Elle correspondrait au dernier stade larvaire. Or la nymphose dure 1 à 3 semaines (Oldroy,

1957). Les insectes vont donc pulluler à partir du mois d'octobre. La durée de vie de ces

insectes étant de 2 à 3 mois, la population va donc régresser au fur et à mesure qu'avance la

saison sèche (janvier à juin). D'après Ovazza, et al. (1965), certaines espèces comme Atylotus

93



agrestis ne semblent disparaître qu'une fois la grande sécheresse établie. Tabanus taeniola est

une espèce que l'on rencontre toute l'année avec un léger pic en saison des pluies (Itard et al.,

1963).

Les tabanides semblent être plus saisonniers que les stomoxes. Ces derniers sont certes

abondants à la fin de la saison des pluies, mais ils sont présents pendant toute l'année. Le cycle

de vie des stomoxes, beaucoup plus court que celui des tabanides, favoriserait la régénération et

la croissance plus rapide des populations, ce qui expliquerait leur présence régulière dans le

milieu.

Durant toute notre investigation, on retrouve les mêmes espèces de tabanides quel que

soit le moyen de capture utilisé (piège, filet à main, cabine de véhicule). Est-ce que ce sont les

seules espèces présentes localement?

Dans sa collection de tabanides du Sénégal, Morel (1961) rapporte que Tabanus

taeniola, T. grattus, T. biguttatus et Ancala latipes sont susceptibles d'être rencontrées au sud

du Trarza (lac R'kiz). Depuis lors, d'importants bouleversements écologiques liés à la

sécheresse de 1973 ont eu lieu. Le déplacement progressif des isohyètes vers le sud, pourrait

expliquer en partie la disparition de certaines espèces.

Nous avons déjà signalé qu'il existe des différences manifestes de la taille entre

spécimens d'Atylotus agrestis . Cet insecte est facilement identifiable par son subcallus plat et

son abdomen portant généralement deux lignes sublatérales claires. Mais d'après Ovazza et al.

(1965), des confusions sont possibles avec Atylotus fuscipes . La présence de deux espèces

d'Atylotus est donc envisageable. D'après nos résultats, Atylotus agrestis est l'espèce

prédominante en effectif dans la zone d'étude. Selon Abdul Karim (1980), la supériorité

numérique de cette espèce s'expliquerait par la maturation plus rapide des larves en nymphes

chez cette espèce.

Les trois espèces de tabanides identifiées sont capturées durant la journée. Cela n'exclut

pas la présence d'autres espèces diurnes, mais possiblement des espèces soit nocturnes, soit

crépusculaires que nous n'aurions pas capturées faute d'utiliser des pièges adaptés pourvus

d'un attractif efficace. Mais selon Raymond (1987b), les pièges appâtés (gaz carbonique)

attirent plus d'individus au crépuscule que les pièges non appâtés, bien que le nombre total

d'espèces pris par chaque piège ne diffère pas significativement. D'après Ovazza (1967),

certains taons sont actifs de jour comme de nuit, ce qui remet en cause la validité du tenne

"d'espèces nocturnes". Ces déplacements nocturnes pourraient être liés à l'état physiologique

des femelles. Selon cet auteur, la plupart des spécimens de Chrysops et d'Haematopota

auraient un cycle d'activité nocturne au cours duquel ils prennent un repas sanguin. Les espèces

en question ont été en effet capturées au Mali par Goodwin (1982), mais dans des localités où

les précipitations varient entre 700 et 1400 mm par an. Dans des zones écoclimatiques similaires
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à celles du sud du Trarza, nous retrouvons ces mêmes espèces, qui sont signalées également

dans certaines régions du Soudan. En effet, dans le sud Darfur au Soudan, Abdul Karim (1980)

a capturé à l'aide de pièges (Canopy trap) et de filets à main, 716 tabanides. Atylotus agrestis

(41,8 %), T. sufts (40,7 %) et T. taeniola (16,9 %) sont capturés entre 9 h et 18 h avec un pic

à 14 h . Seul T. biguttatus (0,6 %), est capturé entre 18 h et 9 h. Cette étude confmne que les

trois espèces de tabanides que nous avons capturées sont donc vraisemblablement des espèces à

activité diurne. Par ailleurs, selon certains auteurs, T. taeniola a une seule période d'activité

(unimodale) dans la journée (Anderson, 1973; Kangwagye, 1973, cités par Kettle, 1995).

La distribution de ces trois espèces de tabanides dans le milieu varie aussi selon les

saisons. En effet, en fin de saison des pluies, Atylotus agrestis est rencontré partout au

pâturage et au bord de l'eau tandis que la présence de Tabanus taeniola se limite au pâturage. T.

sufts est capturé au bord de l'eau surtout en saison sèche. Selon Goodwin (1982), cette espèce

est capturée préférentiellement en saison sèche. Ceci expliquerait peut-être nos résultats en

saison sèche Guin 1995) où T. sufts est capturé plus que les autres espèces de tabanides

(tableau XI).

Quelle que soit l'espèce considérée, les pièges placés au pâturage capturent un nombre

plus élevé d'insectes que ceux situés au bord du lac. Il en est de même pour les stomoxes, mais

dans ce cas précis, plus de 70 % de l'effectif est capturé par le piège placé dans l'aire de repos

des animaux. Haematobia minuta représente 85 % de l'effectif de stomoxes capturés. Selon

Kettle (1995), cet insecte prend fréquemment de petites quantités de sang. Ceci pourrait être un

élément favorable dans la transmission mécanique de T. evansi.

Parmi l'entomofaune piqueuse collectée, il y a aussi Musca crassirostris. Elle est

capturée aussi bien par les pièges que directement au filet sur des animaux. Musca crassirostris

est la seule espèce hématophage du genre Musca. Grâce à ses pièces buccales, elle râpe la peau

de ses hôtes (Kettle, 1995). Elle est agressive et se nourrit surtout sur le bétail. On la rencontre

dans le bassin méditerranéen, en Afrique et en Asie. Elle dépose ses oeufs sur des bouses de

vaches fraîchement émises (Grasset, 1979, Lane et Crosskey, 1993). On n'a jamais signalé de

transmission de T. evansi par des mouches du genre Musca. Mais comme cette espèce est

hématophage dans les deux sexes, il n'est pas exclu qu'elle puisse aussi transmettre ce parasite.

Si, dans d'autres pays, certains taons ont une période d'activité limitée à l'aube et au

crépuscule, et d'autres plus actifs dans la matinée (Raymond, 1989), les captures enregistrées

au lac R'kiz sont importantes entre Il h et 17 h avec un maximum entre 12 h et 15 h pendant la

fin de la saison des pluies. En saison sèche, on observe un léger pic entre 17 h et 19 h.

Toutefois, nous avons récolté des tabanides à l'aide du véhicule en dehors de ces limites vers

9 h.
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Les observations faites au cours d'une journée complète sur 2 dromadaires (et 4

chevaux) entravés ou attachés à des arbres, montrent que l'attaque des tabanides sur les

animaux commence à partir de 10 h pendant la fm de la saison des pluies. Pendant cette période,

l'agressivité est accrue quand le ciel est dégagé et le temps chaud et lourd, et plus

particulièrement au bord de l'eau. L'abondance de ces insectes au milieu de la journée est étayée

par l'observation au niveau du piège nO 2 de la pratique de fumigation (combustion de bouses de

vaches) par les éleveurs pour éloigner les tabanides des animaux entravés.

Chez les stomoxes, d'après nos observations sur les dromadaires et plus

particulièrement ceux à robe claire, on remarque un nombre impressionnant d'insectes piqueurs

au lever du soleil et le soir sur les animaux. Selon les éleveurs, l'agressivité des stomoxes est

exacerbée après la pluie, observation que nous n'avons pas pu vérifier sur le terrain. En

revanche, nous avons pu constater les nombreuses plaies cutanées, conséquences des effets

directs de ces insectes sur les dromadaires. Pour limiter ces effets, les éleveurs badigeonnent le

corps des animaux avec de l'huile de moteur usagée qui semble avoir des vertus répulsives.

Entre tabanides et stomoxes, il est difficile de préciser lequel des deux est le plus présent

auprès des animaux, surtout pendant la période où les prévalences de l'infection sont

importantes, donc son niveau d'implication dans la transmission de T. evansi. Nous avons

observé la présence manifeste de ces insectes piqueurs à la fin de la saison des pluies (octobre à

novembre). Les tabanides qui sont des insectes saisonniers se raréfient à partir du mois de

janvier, alors que les stomoxes sont observés durant toute l'année, en quantité sur les animaux.

Les éleveurs mauritaniens associent "Tabourit" (trypanosomose) à "Tagougante" (tabanides),

mais redoutent aussi les effets directs des stomoxes.
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3. Conclusion

Le piège bipyramidal utilisé dans cette étude a été employé en fonction

des connaissances de l'époque. D'après les résultats obtenus, il y a une

concordance entre les captures de tabanides par ce piège et celles des autres

moyens de captures (véhicule, captureurs). En effet, quel que soit le moyen de

capture utilisé, on retrouve les mêmes espèces de tabanides avec dominance

numérique d'Atylotus agrestis.

Les tabanides sont surtout abondants à la fin de la saison des pluies

(octobre-novembre). Ce sont des insectes saisonniers qui se raréfient dans le

milieu à partir du mois de janvier, alors que les stomoxes semblent être

présents toute l'année avec accessoirement une présence accrue à la fin de la

saison des pluies.

Les tabanides sont très actifs le jour, surtout entre 12 h et 15 h, et sont

très agressifs par temps chaud et dégagé pendant la fin de la saison des pluies.

En saison sèche, on observe un deuxième pic de capture entre 17 h et 19 h.

D'après les dénombrements de stomoxes sur les animaux, il semble

qu'ils soient présents toute l'année avec une activité maximale au lever et au

coucher du soleil.

Les espèces capturées sont peu nombreuses: trois espèces de tabanides

(Atylotus agrestis, Tabanus taeniola, T. sufis), deux espèces de stomoxes

(Haematobia minuta, H. irritans), deux espèces d'hippobosques (Hippobosca

camelina, H. variegata), et une mouche (Musca crassirostris).
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Chapitre II.

Préférences trophiques et détection de T. evansi chez
les tabanides et stomoxes capturés au lac R'Kiz

1. Introduction

Les repas sanguins des tabanides sont fréquemment interrompus. Ils s'achèvent souvent

après plusieurs tentatives sur deux ou plusieurs hôtes. Ce phénomène favorise la dissémination

d'agents pathogènes, en particulier T. evansi , dont la transmission est uniquement mécanique

(Krinsky et al., 1976).

Dans un biotope comme celui du lac R'kiz, le bétail partage le pâturage et les points

d'eau (mares, marigots, cuvettes du lac) avec la faune sauvage. Or, il est établi que T. evansi

infecte les animaux domestiques ainsi que la faune sauvage. L'étude des préférences trophiques

des insectes susceptibles de transmettre ce parasite peut donner des informations

supplémentaires dans la connaissance de l'épidémiologie de la trypanosomose cameline en

Mauritanie.

Par ailleurs, d'après de nombreux auteurs déjà cités, la transmission de T. evansi est

d'autant plus efficace que l'intervalle de temps entre la prise de sang chez un hôte infecté et la

poursuite du repas chez un hôte non infecté est le plus bref possible. Considérant cette donnée,

il semble donc intéressant de rechercher la présence du parasite dans les organes piqueurs des

tabanides et des stomoxes fraîchement capturés sur le terrain.

Nos objectifs précis dans le présent chapitre sont de:

- connaître l'origine du repas sanguin de l'insecte;

- détecter la présence éventuelle de T. evansi dans les organes piqueurs;

- mettre enfin en correspondance chez un même insecte la nature du repas sanguin et une

éventuelle infection des pièces buccales.

2. Matériel et méthodes

2.1. Préparation des échantillons sur le terrain

Au total 75 tabanides, dont 29 Atylotus agrestis, 31 T. taeniola et 14 T. sufis, et 21

stomoxes, capturés par les différents pièges ont été disséqués sur le terrain environ 20 minutes

après leur capture.
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La tête est détachée soigneusement et toutes les pièces buccales sont placées dans un

tube Eppendorf contenant 50 ~l d'eau distillée stérile. Chaque tube Eppendorf contient 5 pièces

buccales de chaque espèce de tabanide considérée. Pour les stomoxes, c'est la tête entière qui

est coupée et placée dans les tubes à raison de 5 têtes par tubes. Tous les tubes sont ensuite

conservés sur le terrain dans une glacière puis à - 20° C. au CNERV.

Pour chaque insecte dont les pièces buccales sont prélevés, l'abdomen est également

disséqué. Les intestins sont prélevés puis écrasés sur du papier filtre Whatrnan. Ils sont ensuite

expédiés au CIRDES (Centre International de Recherche-Développement sur l'Elevage en zone

Subhumide) de Bobo Dioulasso (Burkina Faso), ce centre étant bien équipé pour l'identification

des repas de sang.

2.2. Analyse des repas de sang

Les tests d'identification sont basés sur la technique ELISA utilisant des antisérums

spécifiques. Le protocole utilisé par le CIRDES est le suivant.

Les échantillons séchés sur papier filtre subissent une élution dans un tampon carbonate.

Puis ils sont soumis à un premier test ELISA permettant de déterminer les groupes suivants:

homme, ruminants, varans, suidés, porc domestique, phacochère, potamochère, oiseau. Ceux

ayant réagi positivement à l'antisérum "ruminants" sont testés à nouveau pour préciser l'espèce

hôte: bovin, mouton, chèvre, guib harnaché, céphalope, cobe. Tous les échantillons non

identifiés dans la première série sont testés au cours d'une troisième étape pour identifier les

espèces suivantes: chien, éléphant (n'existant pas dans la zone d'étude), chevaVâne, lion, rat,

etc.

2.3. Détection de T. evansi par la technique peR chez les vecteurs

Les pièces buccales placées dans les tubes Eppendorf sont énergiquement écrasées à

l'aide d'un embout de cône stérile. La suspension est ensuite bien homogénéisée et brièvement

centrifugée. 3 ~l de la solution ainsi obtenue sont ensuite soumis à la technique PCR selon le

protocole déjà décrit plus haut.

3. Résultats et discussion

Chez les stomoxes, l'analyse des résidus de repas sanguins n'a pas donné de signaux

interprétables. D'après le CIRDES, cela serait dû à la qualité des échantillons, surtout à leur

conditionnement et à la nature du papier filtre sur lequel les intestins ont été écrasés.

Chez les tabanides, sur 75 individus disséqués sur le terrain, seuls deux présentaient du

sang non digéré dans leurs intestins. Les mêmes observations ont été faites également lors de
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captures au Burkina Faso, où très peu d'intestins de tabanides contenaient du sang non digéré

malgré la dissection de centaines d'individus (Kaboré, corn. pers.). Les résultats obtenus par

Magnarelli et Anderson 1980, le confmnent également, puisque sur 2559 tabanides capturés sur

le terrain, seuls 251 soit 10 % des insectes avaient une infime quantité de sang dans leur tube

digestif. D'après nos résultats et ceux de ces auteurs, tout semble indiquer que les pièges attirent

principalement les individus affamés et à jeun.

Sur ces 75 tabanides, 24 tabanides (8 T. taeniola, 5 T. sufis et 10 A. agrestis) ont

présenté des signaux positifs interprétables à l'analyse des repas sanguins. D'autres échantillons

ont donné des réactions peu prononcées, en dessous des seuils de densités optiques fixés. Les

24 tabanides (capturés par les pièges 1 et 3) ont pris leur repas sanguin sur 7 ruminants, sur 3

bovins, sur 13 suidés et sur 1 suidé/ruminant.

Les camelins ne figurent pas dans les trois séries d'antisérums que possèdent le

CIRDES. Parmi les 7 tabanides nourris sur "ruminants" et dont les espèces ne sont pas

spécifiées, certains pourraient correspondre probablement à des repas pris sur dromadaires.

Au cours de nos déplacements, nous avons remarqué la présence de phacochères, de

chacals et de varans dans la zone d'étude. Dans le contexte mauritanien, les insectes nourris sur

suidés ne peuvent effectuer ce repas que sur des phacochères. Il est tout de même surprenant

que le nombre de tabanides nourris sur suidés (13 sur 24) soit plus important que celui sur les

animaux domestiques qui sont omniprésents au pâturage et aux points d'eau. Si les prises de

repas de sang sur la faune sauvage se confmnent dans le sud Trarza, ces résultats mériteraient

d'être rattachés aux observations faites par certains auteurs au Soudan qui n'écartent pas

l'hypothèse selon laquelle les phacochères pourraient jouer un certain rôle dans l'épidémiologie

de T. evansi dans ce pays (Diireye, 1984).

Les résultats de l'analyse des échantillons des organes piqueurs par la technique PCR ne

montrent aucun signal d'amplification aussi bien pour les tabanides que les stomoxes. Pourtant,

dans les mêmes conditions de conservation sur le terrain, avec les mêmes amorces, cette

technique appliquée aux "buffy coat" positifs d'un chamelon infecté naturellement a donné des

signaux d'amplification.

Il est possible que les échantillons prélevés à R'kiz ne soient pas porteurs du parasite.

De plus, les tabanides et les stomoxes capturés sont des insectes à jeun depuis 1, 2, voire 3

jours, T. evansi ne pouvant pas survivre durant ce laps de temps dans les organes piqueurs et

l'ADN pouvant être totalement dégradé.

Les échantillons analysés n'ont concerné que les organes piqueurs. Or, chez les

stomoxes, ces parasites ne survivent que peu de temps dans le proboscis (moins de 9 minutes),
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alors qu'ils restent vivants pendant plus de 8 heures dans les intestins (Mihok et al., à paraître).

Le milieu de l'appareil buccal des tabanides semble plus propice à la conservation de T. evansi

que celui des stomoxes, mais ceux-ci sont plus nombreux et plus présents pendant presque

toute l'année que les tabanides. De plus, il semblerait que les trypanosomes contenus dans

l'intestin des stomoxes puissent être régurgités et inoculés au cours des repas suivants. Cette

régurgitation ne semble pas se produire en conditions naturelles alors qu'elle pourrait être

fréquente en situation expérimentale (Mihok et al., à paraître).

La transmission mécanique par les tabanides ou les stomoxes alimente de nombreuses

discussions. En condition expérimentale, Mihok et al. (1995a) ont infecté 0,9 % de stomoxes

par T. evansi contre Il, 5 % par T. brucei et 3,4 % par T. vivax. Paradoxalement, avec ce

même insecte (Stomoxys niger), 25 % de ces insectes ont pu être infectés par T. evansi isolé de

cabiai ("Capybara"). Selon d'autres auteurs, Stomoxys calcitrans a transmis T. evansi d'un

veau à un dromadaire (Ngeranwa et Kilao, 1994). De plus, les expériences conduites par Bouet

et Roubaud, (1912), proches des conditions naturelles, font ressortir une grande facilité de

transmission de T. evansi (saharien) par les stomoxes (Stomoxys calcitrans ). Mais d'après

Luckins (1988) et Foil (1989), la compétence vectorielle des tabanides vis à vis de T. evansi est

meilleure que celle des stomoxes.

4. Conclusion

L'analyse des repas de sang montre que, outre le bétail, les suidés

(probablement les phacochères) sont des hôtes nourriciers importants des

tabanides capturés à R 'kiz. Si ce résultat se confirme, le rôle réservoir de ces

animaux pour T. evansi mériterait d'être étudié.

A l'aide d'amorces de T. brucei s.l., (177 pb et Ingi), la présence de T.

evansi chez 75 tabanides et 21 stomoxes n'a pas été détectée par la technique

PCR, alors que des "buffy coat" positifs prélevés sur le terrain chez un

chamelon infecté naturellement par T. evansi et conservés dans les mêmes

conditions que les organes piqueurs des insectes, ont donné des signaux

d'amplification.

Cette absence de signaux d'amplification au niveau des trompes des

tabanides et des stomoxes soulèvent plusieurs hypothèses:

- les organes sont indemnes de toute trace d'ADN de Trypanozoon;

- la méthode de préparation des échantillons sur le terrain n'est pas

satisfaisante;
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• la technique PCR est moins performante pour la détection des

trypanosomes (T. evansi) chez les vecteurs mécaniques, ou la sensibilité de la

technique est à élucider;

• le nombre d'individus soumis à la technique PCR est trop faible ou non

représentatif de l'entomofaune piqueuse.
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Partie IV

DISCUSSION GENERALE



Discussion générale

Comme pour toutes les maladies à transmission vectorielle, la problématique de la

trypanosomose cameline peut se résumer aux questions suivantes: qui transmet quoi, où, quand

et comment, et où se réfugie le parasite?

Notre objectif était de mieux comprendre les facteurs (nombreux et complexes) qui

conditionnent l'apparition et le développement de la trypanosomose cameline. La connaissance

de la circulation du parasite permet alors d'envisager et de proposer des moyens de lutte adaptés

au contexte mauritanien.

1. Diagnostic

Dans l'étude de la trypanosomose à Trypanosoma evansi, nous avons rappelé les

différents tests susceptibles d'être utilisés pour détecter ce parasite. La détection de la présence

de T. evansi chez l'hôte vertébré (dromadaires) mais aussi dans les organes piqueurs des hôtes

invertébrés (tabanides et stomoxes) étant nécessaire, l'utilisation d'une méthode de diagnostic

fiable est donc indispensable.

a. Chez les dromadaires

Le diagnostic de la trypanosomose à T. evansi a toujours posé des problèmes

particuliers (Rae et Luckins, 1992). D'après de nombreux auteurs, les techniques habituelles de

détection de ce parasite n'ont pas les mêmes sensibilité et spécificité (Luckins et al. 1979;

Bajyana Songa et Ramers, 1988; Nantulya et al., 1989a; Vebkatesan et Wakelun, 1993; Olaho

et al., 1993b; Waitumbi et Nantulya, 1993b ; Nantulya, 1994).

Dans le cas de cette étude, nous avons utilisé les 4 méthodes de diagnostic parmi les plus

couramment employées dans la détection de la trypanosomose cameline sur le terrain (lecture

des frottis sanguins, tests CATT et IFI pour la détection des anticorps, et la technique ELISA­

capture des antigènes circulants). De plus, en condition expérimentale, nous avons utilisé la

microcentrifugation en tube hématocrite et l'inoculation aux souris.

D'après nos résultats, ces tests sont encore imparfaits. En effet, la sensibilité et la

spécificité diffèrent d'un test à l'autre. Le pourcentage de co-positivité varie de 77 % à 44 %

selon le test. Mais employés ensemble, ces tests constituent un outil précieux pour évaluer la

situation de la trypanosomose cameline dans un pays. Vu sous l'angle d'un praticien de terrain,

c'est à dire sur la base des critères de rapidité, de facilité d'exécution, de sensibilité et de

spécificité, nous accordons notre préférence au CATI comme test recommandable pour le
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dépistage de la maladie en brousse. Cependant, il serait fort utile de déterminer la durée de

persistance des anticorps après traitement quand ce test est employé. A notre connaissance,

aucune étude n'a été faite dans ce sens.

La technique PCR peut aussi être réalisée comme moyen de diagnostic. Elle constitue un

progrès manifeste dans l'amélioration de la sensibilité et de la spécificité du diagnostic de

nombreuses pathologies. D'après Masiga (1994), les amorces "Eva1" et "Eva2" sont

spécifiques de T. evansi. Vu le coût de cette manipulation (réactifs et accessoires), on peut

préconiser de tester seulement les animaux suspects (maigres, ayant avortés, etc). Cette

approche offre un intérêt certain selon le point de vue envisagé:

- pour le vétérinaire de terrain, il s'agit de savoir si les animaux sont réellement malades

de la trypanosomose afin de prendre les mesures thérapeutiques et prophylactiques qui

s'imposent.

- pour le chercheur (épidémiologiste), elle permettrait:

- d'identifier T. evansi de façon précise et d'étudier sa variabilité génétique par

l'utilisation de marqueurs moléculaires (microsatellites, RAPD, etc.) et en association avec

d'autres techniques (isoenzymes). De plus, la technique PCR offre l'avantage de différencier T.

evansi de T. equiperdum et de T. brucei (Lun et al., 1992b; Artna et al., 1992; Zhang et Baltz,

1994). En effet, sur le plan morphologique, les "formes longues" de ces trois parasites

appartenant au sous-genre Trypanozoon , sont identiques. La différence majeure entre ces

parasites est leur pathogénicité et leur mode de transmission (par vecteurs biologiques ou

mécaniques, par transmission vénérienne).

- de confirmer la persistance du parasite chez des animaux apparemment sains.

Dans ce travail, nous avons rapporté un cas de "self cure". La PCR permet en outre des

investigations sur des animaux apparemment sains dans l'optique de vérifier si dans le sang de

ces animaux, il y a un signal d'amplification de T. evansi. Si un tel cas se présente, il serait

permis de parler de "trypanotolérance" chez les dromadaires, comme c'est le cas chez certaines

races de bovins (N'Dama, etc.).

- de savoir s'il existe un réservoir. A l'aide de cet outil appliqué chez différents

animaux domestiques et sauvages, on peut confirmer l'existence d'un réservoir domestique ou

sauvage de T. evansi en Mauritanie. Certains auteurs évoquent cette éventualité en Afrique

(Boid et al., 1981, Diiriye, 1984; Denning, 1989). En Amérique du sud, un rongeur, le cabiai

("Capybara") est déjà bien connu pour être réservoir de ce parasite (Kageruka, 1982; Franke et

al., 1994).

Sur le terrain, les échantillons destinés à la technique de PCR peuvent être préparés à

partir du sang séché sur des lames porte-objets. En effet, Wuys et al. (1995) qui ont testé cette

méthode par comparaison à l'examen des frottis sanguins, l'inoculation du sang à la souris, et le
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test CATI, ont obtenu sur du sang séché et conservé pendant 12 à 14 jours les résultats

suivants: sur 37 animaux suspects, 76 % étaient positifs en PCR, 18 % par l'examen des frottis

sanguins, 57 % par l'inoculation aux souris et 76 % par le CATI, le CATI confirmant à

nouveau son efficacité dans le dépistage de l'infection par T. evansi. On peut également faire la

PCR à partir d'un caillot de sang. Penchenier et al., 1996 ont développé une technique très

sensible (1 parasite par ml de sang), sans purification préalable d'ADN pour une utilisation dans

des conditions de terrain.

Nous avons déjà évoqué la tâche difficile de l'enquêteur sur le terrain. En effet, quel que

soit le test utilisé, et pour autant qu'il exige une prise de sang, on se heurte aux réticences des

éleveurs, que ce soit pour réaliser de simples frottis sanguins ou pour collecter des sérums.

Etant donné ces problèmes d'accessibilité aux animaux, sans pour autant écarter l'utilisation de

ces tests, on pourrait s'orienter vers d'autres méthodes d'investigations pour le dépistage de

cette infection.

A titre d'exemple, il a été démontré que chez les dromadaires la couleur et l'odeur de

l'urine sont révélatrices de l'infection par T. evansi. li existe d'ailleurs en Inde, dans le Punjab,

des spécialistes pour cette méthode de détection. Leese (cité par Curasson, 1947) a voulu

confronter le test qu'effectuent les chameliers pour détecter le Surra et les résultats de l'examen

parasitologique. On fait uriner le chameau pour préparer avec la terre une boule qu'on laisse au

repos environ une demi-heure; on brise cette boule et le "spécialiste" sent les fragments. Sa

conclusion est sans équivoque: une odeur spéciale se dégage de l'urine émise par les chameaux

atteints de Surra, alors que celle des chameaux sains a l'odeur amnwniacale. En effet, les urines

des animaux infectés ont une couleur marron très sombre et une odeur âcre, piquante (Hunter,

1986). Selon Hussein et Gasmir (1992), c'est la présence de corps cétoniques dans les urines

qui seraient responsables de cette odeur caractéristique chez les animaux infectés.

En Mauritanie et au Tchad (Cuisance, com. pers.), les éleveurs prétendent aussi

reconnaître cette maladie à partir de l'odeur des urines. Une démonstration nous a été faite sur le

chamelon infecté expérimentalement. Après avoir examiné les poils de l'animal et senti son

urine, un éleveur de dromadaires (Président de l'association des éleveurs de Mauritanie), a

déclaré que le chamelon infecté expérimentalement n'était pas atteint de "Tabourit". Or, malgré

l'immunodépression de cet animal après "cet examen", la présence de T. evansi n'a

effectivement pas été détectée.

L'analyse de la couleur et de l'odeur de l'urine, associée au mauvais état général des

animaux pourrait donc être utilisée, soit comme moyen de dépistage sur le terrain au pied de

l'animal, soit comme indicateur du niveau d'infection d'un troupeau à condition de mettre au

point un test standardisé basé sur les transformations chimiques de l'urine.
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b. chez les insectes

Des organes piqueurs et des intestins de tabanides et de stomoxes fraîchement capturés

et disséqués, peuvent être observés directement au microscope pour la recherche de T. evansi.

D'après les résultats de Solano et al. (1995) au Burkina Faso, sur les mêmes espèces de

tabanides que celles rencontrées en Mauritanie (Atylotus agrestis, Tabanus taeniola), la

technique PCR peut être appliquée aux vecteurs à transmission mécanique. Nos tentatives de

détecter des traces d'ADN de T. evansi dans les organes piqueurs des tabanides et des

stomoxes ont échoué.

Selon nos observations, les tabanides et les stomoxes capturés sur le terrain sont des

insectes à jeun (peut-être depuis 1-2, voire 3 jours). T. evansi n'aurait pas survécu dans les

organes piqueurs de ces insectes durant ce laps de temps et éventuellement, l'ADN se serait

dégradé.

La technique de PCR appliquée sur un effectif plus représentatif d'insectes piqueurs

pourrait apponer plus d'informations sur le ou les insectes ayant une compétence vectorielle,

mais à condition qu'ils soient capturés entre des repas interrompus. La capture des insectes qui

effectuent un repas interrompu peut être réalisable en condition expérimentale. On peut

envisager de placer des dromadaires sous moustiquaire et laisser les insectes rentrer pour les

récolter après la prise d'un repas interrompu. Le dispositif pourrait être renforcé par l'emploi de

grille électrifiée permettant l'électrocution d'insectes arrivant sur l'animal ou en repartant.

2. Epidémiologie

Trois acteurs (vecteurs, parasite, dromadaires) interviennent dans la trypanosomose

cameline. Dans le contexte de l'élevage camelin en Mauritanie, le problème est complexe car les

intervenants sont très mobiles dans l'espace et dans le temps. Il est difficile de suivre

régulièrement des camelins sur le terrain et de détecter T. evansi. Les insectes piqueurs sont

nombreux et mal connus.

Dans cette étude, nous avons utilisé le piège bipyramidal pour la capture des tabanides et

des stomoxes. L'entomofaune piqueuse capturée et identifiée au lac de R'kiz est composée de

trois espèces de tabanides, de deux espèces de stomoxes, de deux espèces d'hippobosques et

d'une espèce de Musca. Cette liste n'est probablement pas exhaustive.

Dans l'état actuel de nos résultats, il est difficile de donner des indications précises sur

l'espèce dont la capacité vectorielle est la meilleure. De plus, les insectes sont nombreux et mal

connus sur le plan de leur biologie, leur écologie, et de la systématique, etc. D'après la

littérature, dans les conditions naturelles, les tabanides sont considérés comme les agents les

plus impliqués dans la transmission de T. evansi. Les stomoxes arrivent en seconde position
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(Mahmoud et Gray, 1980; Rottcher et al., 1987; Luckins, 1988; Foil, 1989). Pourtant, certains

indices permettent de dire que les stomoxes peuvent jouer un rôle identique sinon plus important

que les tabanides dans la transmission de T. evansi. En effet, chez les stomoxes les deux sexes

piquent. Leur cycle évolutif est très court, permettant une croissance de la population plus

rapide. D'après nos observations, les stomoxes sont nombreux en saison des pluies et même

bien au delà, contrairement au tabanides. D'ailleurs, les expériences conduites par Bouet et

Roubaud (1912), proches des conditions naturelles, font ressortir une grande facilité de

transmission de T. evansi par les stomoxes. De plus, il a été rapporté que les stomoxes ont une

préférence trophique pour les dromadaires (Curasson, 1947).

Nous devons signaler aussi que parmi les insectes piqueurs capturés sur les

dromadaires, nous avons trouvé Musca crassirostris. Dans la littérature, la transmission de T.

evansi par le genre Musca n'a jamais été rapporté. Cependant d'après Curasson (1947), "on

trouve, dans les fèces de ces mouches (genres Musca, Eumarus, Bdellophatynx), des

trypanosomes (T. evansi ) vivants pendant 5 minutes à 6 heures après le repas". On peut

envisager qu'à la faveur d'un repas infectant complété chez un animal sain, Musca crassirostris,

dont les deux sexes sont hématophages, soit susceptible d'inoculer T. evansi à des

dromadaires.

Notre étude entomologique a été faite à l'aide des moyens de capture déjà évoqués. Un

inventaire des insectes piqueurs impliqués dans la transmission de T. evansi, par des moyens de

piégeage efficaces, donc nécessairement plus variés, est indispensable. Il s'est avéré que

récemment, les pièges NZI (Mihok et al., 1995a), les écrans-pièges (Amsler et al., 1994a), les

pièges Vavoua (Djiteye, 1994, Mihok et al., 1995b) sont efficaces pour la capture de ces

insectes. De plus, d'après Djiteye (1994), les tabanides sont beaucoup plus attirés par les

associations acétone/octénol/urine, acétone/octénol/M. crésol et octénol/M. crésol tandis que les

stomoxes préfèrent les combinaisons acétone/octénol/M. crésol et octénol/M. crésol. Pourvu de

ces données toutes nouvelles, nous pourrions envisager d'améliorer les moyens de capture de

ces insectes en Mauritanie: emploi simultané de plusieurs types de pièges nouveaux avec des

composés olfactifs.

Une fois qu'un inventaire plus complet sera réalisé, la seconde étape consistera à étudier

le comportement de ces insectes dans leur milieu pour identifier l'intensité de leur contact avec

les dromadaires. Parmi les populations présentes cohabitant le plus longtemps et en plus grande

densité, il conviendra d'identifier les espèces ayant la meilleure compétence vectorielle donc

porteuses de T. evansi, sachant qu'un vecteur a priori peu compétent peut toutefois jouer un

rôle si son écologie est très favorable à la transmission (abondance, survie, préférences

trophiques, fréquences des repas, durée d'incubation, etc.) (Toma et al., 1991).

Notre travail est une première approche d'une situation épidémiologique peu ou pas

étudiée. Nos résultats montrent que la trypanosomose cameline est présente en Mauritanie avec
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des prévalences variant selon les milieux bioclimatiques fréquentés par les troupeaux. Sur la

base des caractères morphologiques, il s'agit de T. evansi qui est présent dans tous les frottis

sanguins positifs. Est-ce le même taxon que l'on rencontre dans tout le pays? N'existe-il pas de

variations génétiques entre les différents T. evansi qui circulent dans les troupeaux, entre bétail

et faune sauvage avec des caractères pathogènes différents? Nous pensons que les techniques

évoquées plus haut (microsatellites, RAPD, isoenzymes ), appliquées à des stocks de T. evansi

isolés dans différentes régions de la Mauritanie pourront fournir des réponses à ces questions.

Nous devons nous poser la question sur l'origine de la contamination de ces troupeaux

enquêtés. D'après Toma et al. (1991), la contamination d'un troupeau résulte de l'un ou de

l'autre de trois mécanismes suivants:

- la contamination par voisinage;

- la contamination par introduction de nouveaux animaux ou de nouveaux vecteurs;

- la contamination par résurgence (réapparition de la maladie, ou de ses révélateurs dans

un troupeau antérieurement atteint, puis assaini, sans introduction de l'agent pathogène).

Pour prendre en compte ces trois mécanismes dans le cas de la trypanosomose cameline,

nous devons rappeler certains éléments du mode d'élevage des dromadaires en Mauritanie.

Certains troupeaux sont plus ou moins sédentaires. D'autres sont accompagnés de

bergers extrêmement mobiles, sans axes de déplacement définis, à la recherche de pâturages et

des points d'eau. Le pays est très vaste et l'espace pastoral appartient à tout le monde. Ce mode

d'utilisation de l'espace peut jouer un rôle important dans l'épidémiologie de la trypanosomose

cameline en Mauritanie.

La recherche des pâturages et des points d'eau va favoriser le brassage de différents

troupeaux. Pendant la saison sèche, autour des points d'eau devenus rares, les regroupements

des animaux sont plus importants. La contamination des dromadaires pourrait résulter du

voisinage avec d'autres animaux infectés sur lesquels des insectes piqueurs abondants et

agressifs se seraient nourris. Par ailleurs, la trypanosomose cameline est souvent une maladie

chronique. Les animaux infectés passent souvent inaperçus et jouent certainement un rôle de

réservoir. Ces individus infectés ou porteurs chroniques assurent alors le maintien de la maladie

au sein d'un même troupeau. D'après nos résultats, dans toutes les régions sondées, on

rencontre des troupeaux de dromadaires à différents degrés de contamination. D'une manière

générale, la Mauritanie peut être considérée comme un pays sec (2/3 couverts par le désert).

Comment expliquer qu'un parasite qui ne subit pas de cycle de développement chez les vecteurs

(ni transfonnation, ni multiplication) et dont la durée de survie dans les organes piqueurs des

insectes est courte, assure sa "pérennité" ? Peut-être, la stratégie de maintien du parasite

implique la présence d'un réservoir sauvage. L'analyse des repas sanguins pennet d'inclure la

faune sauvage (probablement les phacochères) parmi les préférences trophiques des tabanides
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capturés à R'kiz. Il n'est pas impossible que d'autres espèces soient impliquées. Si ce réservoir

sauvage et/ou domestique existe, les fluctuations d'apparition de la maladie dépendront de la

densité d'insectes piqueurs, niais aussi de la "tolérance" des dromadaires au taxon de parasite

véhiculé.

Par ailleurs, les bergers se déplaçant sur de grandes distances ne favorisent-ils pas

l'extension de la maladie? En effet, ils peuvent conduire des animaux chroniquement atteints ou

"tolérants" dans différentes régions. La rencontre de ces animaux avec les insectes piqueurs, va

permettre la transmission du parasite dans différents troupeaux et dans des régions

géographiques distinctes.

Si l'origine de la contamination est représentée par les dromadaires malades ou

chroniquement atteints, ou/et probablement d'autres animaux (sauvages ou domestiques), il

serait intéressant de déterminer les lieux de contamination (campements, pâturages, points

d'eau) de l'affection.

D'après nos observations et les déclarations des éleveurs, le retour des dromadaires au

campement dépend des pratiques de l'éleveur. Certains éleveurs laissent les animaux séjourner

pendant des jours, voire des mois au pâturage sans retourner au campement. Les éleveurs se

déplacent de campements en campements, pour se rapprocher des troupeaux. D'autres séparent

les femelles allaitantes du reste du troupeau, lequel pâture librement sans contrainte de retour au

campement. Seules les femelles laitières, sous la conduite d'un berger, reviennent au

campement le soir. Elles quitteront le campement très tôt le matin avec leur chamelon dès que la

traite sera terminée. Du fait que les campements ne sont pas fIxes et que la plus grande partie du

troupeau reste au pâturage la nuit, le rôle du campement comme lieu de contamination des

dromadaires nous paraît négligeable. En revanche, le pâturage et les points d'eau (permanents et

temporaires) semblent être des lieux favorables de transmission. Nous pouvons émettre deux

possibilités:

- en saison des pluies, les animaux sont plus ou moins sédentarisés. L'abondance des

insectes piqueurs dans le pâturage (avec des mares et marigots) va favoriser une transmission

dans ces lieux;

- en saison sèche, il y a regroupement de nombreux troupeaux à des degrés divers

d'infection par T. evansi; les rares points d'eau sont alors probablement les lieux de

contamination. D'après Curasson (1947), en Mauritanie, au Soudan et au Niger, les abords des

fleuves et des cours d'eau, permanents ou temporaires, sont les sites les plus favorables à la

contamination intercameline. Les chameliers évitent ces endroits au cours de la saison chaude et

humide. Nos résultats confIrment en partie ces observations anciennes qui reposent sur une

longue expérience. En effet la prévalence de l'infection est très importante chez les animaux

originaires du Trarza et du Gorgol qui sont des régions riches en points d'eau permanents et

temporaires. C'est pourquoi, dans le Trarza, certains éleveurs préfèrent rester dans le nord de la

région pour fuir le sud infesté de "mouches".

109



Tout ceci montre l'intérêt d'associer les connaissances parasitologiques, sérologiques et

entomologiques à une typologie de la gestion des troupeaux pour mieux comprendre

l'épidémiologie de la trypanosomose cameline. Il est indispensable d'identifier les différents

groupes d'éleveurs et les niveaux d'encadrement des bergers, de préciser quels sont les

sédentaires et ceux qui se déplacent fréquemment ou pas assez. En effet, une part de la

problématique repose sur le mode d'élevage, car il permet réellement de mieux interpréter les

résultats obtenus sur le terrain. En l'état actuel de nos résultats, il est difficile de préciser si les

foyers d'infections localisés sont entretenus par des animaux vivant localement (sédentaires)

et/ou par d'autres animaux, ou si les animaux transhumants sont responsables du transport du

parasite sur des distances assez longues. Nous ne pouvons qu'émettre des hypothèses. La

faune sauvage réservoir potentiel n'est-elle pas plus abondante au sud de la Mauritanie qu'au

nord, ce qui serait une des raisons explicatives des fortes prévalence au sud:

- longue sédentarisation

- forte concentration du bétail

- abondant réservoir sauvage

- forte densité et diversité d'insectes piqueurs

- plus longue période d'activité des insectes?

Pour étayer ces hypothèses, les axes de déplacements des animaux selon les saisons,

doivent être bien définis. D'après les déclarations des éleveurs du Trarza, nous avons pu

identifier pour certains, les lieux et les durées de séjour pendant la saison des pluies et pendant

la saison sèche. La connaissance des différents parcours et la "géographie" des points d'eau

sont également nécessaires.

L'apport des images satellitales constituerait un outil efficace d'identification des

couverts végétaux des zones de bas-fonds qui représentent en général les zones de pâturage ou

d'abreuvement des animaux, mais probablement aussi les lieux favorables au développement

d'insectes piqueurs.

3. Lutte

Cette lutte contre la trypanosomose cameline doit-elle être entreprise et si oui, doit-elle

être dirigée contre le parasite~ contre les vecteurs, ou contre les deux?

Avant d'aborder cette question, il est important de rappeler quelques données qui

permettent de mettre en lumière la situation actuelle du traitement contre cette affection.
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Il n'existe pas de vaccin contre la trypanosomose. Par rapport aux trypanosomes

transmis par les glossines, aucune stratégie de lutte contre les vecteurs potentiels de T. evansi

n'a été mise au point pour être vulgarisable.

La trypanosomose cameline est due à T. evansi transmis mécaniquement par des insectes

piqueurs (tabanides, stomoxes, etc). Ce parasite n'a pas un développement cyclique et sa durée

de survie dans les organes piqueurs des insectes est courte (Krinsky, 1976; Rattcher et al.,

1987; Mihok et al., 1995a). La chimiothérapie chez les dromadaires peut constituer donc un

moyen de lutte efficace contre ce parasite, s'il n'y a pas ou peu de réservoir. Un nouvel

arsenical, le Cymélarsan®, est doué d'une efficacité curative excellente (Tager-Kagan et al.,

1989; Lun et al., 1991; Otsyula et al., 1992; Biswas et Hunter, 1993). Quel que soit le

trypanocide employé, une utilisation anarchique entrave la réussite de cette chimiothérapie par

risque d'apparition d'une chimiorésistance, que nous rappelons brièvement:

- la chimiorésistance ou résistance "provoquée" serait induite par le sous-dosage. Selon

Schillenger et Rattcher (1986), elle se produit lorsque T. evansi est soumis à des doses

subcuratives d'un trypanocide, notamment lorsque celui-ci est utilisé à des fins prophylactiques.

.Le niveau de la substance active diminue après inoculation jusqu'à devenir inférieur à la dose

requise pour détruire tous les parasites. Si l'animal est constamment exposé à une réinfection et

que le produit n'est pas injecté à temps, les trypanosomes sont soumis à des doses

insuffisantes, d'où l'apparition d'une résistance, du fait de la pression de sélection exercée par

le médicament. Sur le terrain, nous avons constaté que les indications proposées par les firmes

ne sont pas respectées. Les bergers font eux-mêmes les injections. Pour eux, un sachet ou un

flacon de trypanocide traite un nombre précis d'animaux, quel que soit leur poids. De plus, il

est peu fréquent que les éleveurs renouvellent le traitement à des intervalles réguliers. L'étude

des cas de chimiorésistance des stocks de T. evansi isolés de Mauritanie mériterait d'être

envisagée.

- la chimiotolérance ou résistance naturelle serait liée au parasite. TI semble que l'un des

mécanismes qui limite l'efficacité de la chimiothérapie de T. evansi est la faculté que possède ce

parasite à tolérer certains trypanocides sans contact antérieur avec eux (Schillenger et Rattcher,

1986). Le parasite peut survivre aux premières tentatives de traitement à un trypanocide donné.

C'est ainsi que des auteurs ont montré que le chlorure d'isométadium (Trypamidium®) avait un

effet trypanocide insuffisant ou seulement modéré contre T. evansi chez le dromadaire (Balis et

Richard, 1977), et que d'autres produits de la même famille (Novidium®, Ethidium®) sont

inefficaces contre ce parasite: soit les animaux rechutent, soit la parasitémie n'a pas été éliminée

(Rattcher, 1987).

Par ailleurs, comme d'autres espèces du sous-genre Trypanozoon, T. evansi peut

envahir des parties de l'organisme autres que le système vasculaire. C'est ainsi que ce parasite a
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été signalé dans le liquide céphalo-rachidien, dans l'humeur aqueuse et dans le liquide articulaire

(Schillenger et Rottcher, 1986). Ceci permet au parasite localisé dans ces zones d'échapper à

l'action de la chimiothérapie, ce qui explique en partie les phénomènes de rechutes. Les

trypanocides disponibles en Mauritanie, à l'exception du Cymélarsan® en cours de

vulgarisation et de diffusion dans ce pays depuis 1993, ne sont pas à même de franchir la

barrière hématoméningée.

Des produits comme le Bérénil® (diminazène), ont une toxicité connue chez les

dromadaires avec des cas de mortalité (Leach 1961). En Mauritanie, des accidents de ce genre

avec ce produit, sont multiples. Malgré la mise en garde du fabricant, il demeure le trypanocide

le plus employé chez le dromadaire. Son utilisation intense est justifiée de plus par son spectre

très large contre d'autres protozoaires (Babesia).

Compte tenu de la particularité de l'élevage extensif du dromadaire en Mauritanie, nous

pouvons cependant avancer quelques schémas thérapeutiques.

Nous avons émis entre autres hypothèses que les animaux infectés seraient

probablement responsables de l'origine de la contamination des animaux de voisinage, "de

proche en proche".

Au sein des troupeaux sédentaires, particulièrement aux périodes où la prévalence de

l'infection est peu grave, il importe de rechercher tous les animaux cliniquement suspects

(animaux amaigris, à appétit irrégulier, urine à odeur piquante, femelles ayant avorté etc.). Tous

les animaux positifs seront traités. Cette mesure ne peut être efficace que si l'éleveur est

vraiment sédentaire. Pour les troupeaux en déplacements permanents, il faut envisager de traiter

tous les animaux en fonction des données épidémiologiques.

Cette chimiothérapie sera renouvelée à des inteIValles de temps réguliers. Sur la base de

nos résultats, elle peut se faire ainsi: en septembre (peu avant la pullulation des insectes), en

janvier (avant le regroupement des animaux au niveau des points d'eau), et en avril (période de

regroupement des troupeaux au niveau des puits pastoraux et, en même temps, période de stress

par manque de pâturage favorisant toutes sortes d'infections). Il est nécessaire de connaître le

budget de l'éleveur pour évaluer son pouvoir d'achat en fonction des bénéfices dégagés. Par

expérience, nous savons tout l'intérêt qu'accordent les éleveurs de dromadaires au traitement de

leurs animaux et à leur forte aspiration à se procurer des trypanocides.

Quelle que soit la stratégie thérapeutique pratiquée, le respect de la posologie des

traitements est indispensable. Elle dépend du poids vif de l'animal. Elle peut être calculée par la

formule que propose Bucci et al. (1984):

Poids vif du dromadaire = [( périmètre abdominal en cm x 3,06)-290,06].

Cette lutte contre la parasite par chimiothérapie est efficace, si elle est appliquée par tous

les éleveurs d'une zone et si la faune sauvage ou d'autres animaux domestiques ne constituent
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pas des réservoirs importants et pennanents. Dans le cas contraire, il faut envisager une

stratégie de lutte chimique contre le parasite et contre les insectes piqueurs. Vis à vis de ces

derniers, on peut envisager des pulvérisations, des imbibitions, ou des applications "pour on"

chez les dromadaires. Les pyréthrinoïdes ont un fort effet "knock-down", donc bons pour des

insectes qui se posent peu de temps sur les dromadaires. De plus, ces insecticides ont également

une action contre les acariens responsables de la gale du dromadaire. Les formulations "pour

on" avec des pyréthrinoïdes offrent l'avantage d'une bonne rémanence, de ne pas nécessiter

d'eau (important pour le milieu sec les nomades), mais coûtent chères.

On peut employer cette stratégie de lutte aux périodes de pullulation des insectes

piqueurs (octobre-novembre) ou juste avant comme l'a révélé notre étude. Tout dépend du

mode de gestion des animaux (déplacements, encadrements des bergers, etc.) et du pouvoir

d'achat des éleveurs.

La lutte contre les vecteurs a pour objectif d'abaisser le niveau de la population

d'insectes piqueurs jusqu'à un seuil qui annule le risque de transmission. Quelques

propositions de lutte qui empêchent le développement de l'insecte par action directe ou indirecte

peuvent être envisagées:

- les oeufs de tabanides et de stomoxes sont pondus sur certains substrats. Au Mali,

Goodwin (1982) a pu identifier de nombreux gîtes de tabanides (zones humides et inondables,

des mares, des marigots, des lacs...), ce qui lui a permis de récolter un nombre important de

formes immatures. Détruire ces gîtes larvaires par retournement du sol, par épandage de

substances chimiques et tuer les larves de stomoxes dans le fumier en brûlant leurs niches

écologiques sont des solutions envisageables (Cuisance et al., 1994), mais difficiles à appliquer

à l'échelle d'un pays aussi vaste que la Mauritanie. Tout dépend du niveau de sédentarité des

éleveurs.

- le piégeage ponctuel des insectes piqueurs dans le temps et dans l'espace demeure une

solution à exploiter.

Si l'on se réfère aux résultats d'un nombre important d'auteurs (Warnes et Finalyson,

1985; Raymond, 1987a; Phelps et Holloway, 1992; Djiteye, 1993; Leprince et al., 1994;

Amsler et al., 1994a; 1994b; 1994c; Mihok et al., 1993; 1995b), on peut préconiser le piégeage

des tabanides et des stomoxes comme moyen de lutte. Dans le cas de la trypanosomose

cameline, cette lutte par piégeage sera effective si les vecteurs sont identifiés et si les troupeaux

sont sédentaires ou restent longtemps dans les zones à risque. Cette méthode de lutte par

piégeage est une méthode écologique et peu coûteuse. A titre d'exemple, le piège bipyramidal

employé dans ce travail revient à moins de 400 D.M. (18 FF environ) l'unité, alors que le

trypanocide le moins cher vaut deux à trois fois plus.
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D'après Cuisance (1997), pour les glossines, une phase de prospection entomologique

préalable est indispensable. Les enquêtes doivent préciser ou actualiser la répartition des

vecteurs, leur densité apparente saisonnière ainsi que la superficie et la disposition des gîtes

avec les voies d'accès. Au lac R'Kiz, ce piégeage pourrait se faire, par exemple de septembre à

décembre (en fin de la saison des pluies au début de la saison sèche) .

Le piégeage semble attirer l'attention de certains éleveurs qui, swpris de voir le nombre

de tabanides capturés par la "khaïma saghir" (petite tente), veillent sur les pièges pour éviter

qu'ils soient déchirés par les chèvres. Le constat par l'éleveur des quantités d'insectes capturés

et de la raréfaction de la maladie dans son troupeau seront des arguments en faveur d'une mise

en pratique d'un moyen de lutte par piégeage. Mais ce mode d'intervention implique un

encadrement, une fonnation, une infonnation pennanente des éleveurs et une stratégie de

groupe (piégeage par un nombre important d'éleveurs).

- on peut proposer, d'éviter le passage des "zones à risque" pendant les moments

d'agressivité maximale de ces insectes piqueurs. Ce système d'évitement est connu et pratiqué

dans le passé par de nombreux chameliers indiens, soudanais, mauritaniens, tchadiens, etc.

(Curasson, 1947). Si la densité des insectes est très importante au niveau des campements et

des puits pastoraux, on peut proposer d'allumer des crottins de dromadaires ou des bouses de

vaches dont la fumée éloigne momentanément l'entomofaune piqueuse. De plus, les éleveurs

utilisent couramment des produits huileux de récupération pour enduire la peau des animaux

pour empêcher les piqûres des insectes. Ces mesures constituent des méthodes traditionnelles

classiques encore employées largement aujourd'hui.

Actuellement des méthodes de lutte biologique par entomopathogènes et entomophages

sont à l'étude au laboratoire et au terrain.

La lutte biologique par parasitoïdes ou par ennemis naturels des formes immatures ou

des adultes de ces insectes piqueurs est une voie de recherche déjà appliquée chez certains de

ces insectes (Cuisance et al., 1994). Par exemple, contre les stomoxes (Stomoxys nigra), des

essais de lutte intégrée associant la lutte par imprégnation d'insecticides au bétail et la lutte par

parasitoïdes (agissant sur des larves ou des pupes) sont réalisés aux îles de la Réunion et de

Maurice. Les parasitoïdes (hyménoptères) employés sont: Tachinaephagus stomoxicida,

Trichopria sp., Spalangia sp. (Barré, 1997).

En Mauritanie, un hyménoptère est connu des éleveurs pour dévorer les tabanides (nous

avons observé nous-même les attaques de cet insecte sur des tabanides). Il est en cours

d'identification par le Professeur P. EIsen.

Dans la lutte contre la trypanosomose cameline, on peut intervenir sur le

parasite chez l'animal grâce à une chimiothérapie curative raisonnée.
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L'efficacité de cette chimiothérapie étant fortement dépendante de l'existence

d'un réservoir sauvage dont l'importance reste à évaluer.

Une stratégie d'action à la fois contre le parasite mais également contre

les insectes piqueurs constitue une solution à envisager. La lutte par un

piégeage ponctuel dans le temps et dans l'espace, peut se faire à la fin de la

saison des pluies et en début de saison sèche, selon les typologies de

déplacements des éleveurs des camelins.
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CONCLUSION GENERALE



Conclusion générale

Estimés à plus de 1 million de têtes, les dromadaires occupent une place importante dans

l'économie mauritanienne. Ils sont élevés de manière extensive et traditionnelle et sont exposés

à diverses pathologies, en particulier la trypanosomose à T. evansi.

Pour étudier la trypanosomose cameline qui est une maladie à transmission vectorielle,

notre travail a abordé le parasite, l'animal et les insectes piqueurs.

Nous avons mené des enquêtes pendant trois ans dans différentes régions de la

Mauritanie présentant des conditions climatiques et écologiques différentes. Elles ont été

conduites sur 2 300 dromadaires de tous âges, provenant de 101 troupeaux appartenant à des

propriétaires différents. A cet effectif s'ajoutent 131 dromadaires prélevés à l'abattoir de

Nouakchott et 20 ânes, 27 bovins et 51 petits ruminants (43 ovins et 8 caprins) rencontrés sur le

terrain au voisinage des dromadaires. Les techniques utilisées pour le dépistage de l'infection

sont l'examen parasitologique (lecture des frottis sanguins, microcentrifugation en tube à

hématocrite, et inoculations à des souris) et des tests sérologiques (CATT et IFI pour la

détection des anticorps, et l'ELISA pour la capture des antigènes).

Dans le Trarza, région la plus affectée par la maladie, une étude de l'entomofaune

piqueuse a été réalisée autour du lac R'kiz. Les moyens de collecte employés ont été le piège

bipyramidal (Gouteux et al., 1991a; Gouteux, 1991b), des captureurs avec des filets à main et à

l'emploi du véhicule tout terrain se déplaçant à faible allure.

Nous nous sommes également intéressé à la caractérisation d'un stock de T. evansi, à la

détection de ce parasite chez les tabanides et les stomoxes par la technique PCR, et aux

préférences trophiques de ces insectes.

Notre travail est une première approche d'une situation épidémiologique mal connue; elle

a permis les acquis suivants:

- T. evansi (groupe brucei) est le seul trypanosome rencontré sur tous les frottis

sanguins positifs. Il est présent avec des prévalences sérologiques de 13 à 23 %, révélant

l'importance de la trypanosomose chez le dromadaire en Mauritanie. Ceci confirme les

préoccupations des éleveurs en matière de "Tabourit" et est en étroite relation avec les

consommations de trypanocides.

- A défaut d'amorces spécifiques de T. evansi, des amorces de T. brucei s.l. ("177 pb"

et "Ingi") ont été utilisées pour rechercher la présence de T. evansi dans les organes piqueurs
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des tabanides et des stomoxes capturés sur le terrain. Ce parasite n'a pas été détecté par la

technique PCR, alors que des "buffy coat" positifs prélevés chez un chamelon infecté

naturellement par T. evansi , ont donné des signaux d'amplification.

- Pendant deux années d'observation, l'emploi régulier des mêmes moyens de capture a

pennis de dresser une dynamique saisonnière des principales espèces de tabanides d'inégale

importance dans le milieu.

- Les préférences trophiques de ces insectes indiquent un rôle nourricier non seulement

des animaux domestiques mais aussi des animaux sauvages avec un rôle de réservoir potentiel

chez ces derniers.

La confrontation des résultats parasitologiques, sérologiques et entomologiques en

fonction des zones écoclimatiques fréquentées par les camelins pennet d'ébaucher des

hypothèses sur le mode de circulation de T. evansi en Mauritanie:

- les tabanides (Atylotus agrestis, Tabanus taeniola, T. sufis) et les stomoxes

(Haematobia minuta, H. irritans) sont dominants. Les tabanides sont saisonniers (saison des

pluies) et les stomoxes sont présents toute l'année avec une abondance particulière en saison des

pluies;

- le pic de la maladie semble important en saison sèche froide, en relation apparente avec

les fortes densités des insectes à la fin de la saison des pluies, soit un mois avant le début de la

saison sèche;

- la prévalence de l'affection est supérieure dans le sud du pays. Ceci est le fait de:

- l'abondance soutenue et de la diversité des espèces piqueuses

- l'occupation plus vaste et prolongée de l'espace pastoral

- les nombreux points d'eau naturels et artificiels favorables à la biologie des

insectes

- la concentration des troupeaux et le brassage des animaux (domestiques et

sauvages).

Tous ces facteurs sont favorables à la transmission de T. evansi. Ils sont nombreux,

complexes et sont difficiles à appréhender car:

- les tests de diagnostics sont imparfaits

- les moyens de capture des insectes vecteurs sont en cours d'élaboration. Les insectes

piqueurs sont nombreux et mal connus sur le plan de leur biologie, de leur écologie, de

leur systématique, etc.

- les dromadaires sont dispersés et les propriétaires-bergers collaborent très peu.
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Ce travail est une approche épidémiologique de la trypanosomose cameline dans un

vaste pays où les acteurs sont très mobiles dans le temps et dans l'espace. Certaines couches

d'informations (prévalence de l'infection, données entomologiques) sont déjà acquises et

méritent d'être approfondies par des approches qui permettent de comprendre l'intensité et la

durée de contact entre les camelins et les insectes piqueurs. Nous suggérons:

- un inventaire entomologique par des moyens nouveaux de capture (piège NZI, écran­

piège, etc.) qui permettent d'assurer des captures plus représentatives de la diversité en espèces

des insectes hématophages. Dans ce cadre, il y a lieu de tester différentes odeurs comme

attractifs de ces insectes piqueurs. Une population importante d'insectes fraîchement capturés,

de préférence dont le repas est interrompu, sera soumise à l'observation par dissection

(appareils piqueurs et intestins) et à la technique PCR pour savoir quels sont les insectes

porteurs de T. evansi ;

- une enquête sur le statut de réservoir de la faune sauvage par association de plusieurs

techniques: parasitologiques, inoculations aux souris, CATI, culture in vitro, et PCR;

- une identification de T. evansi par des marqueurs spécifiques et une étude de sa

variabilité génétique par PCR et d'autres techniques (isoenzymes, microsatellites, RAPD, etc.)

sont souhaitables dans la connaissance des taxons de T. evansi qui circulent en Mauritanie;

- une approche socio-économique qui permette d'identifier les différents modes de

gestions des troupeaux et le budget familial des éleveurs pour proposer une lutte contre le

parasite, les insectes ou les deux;

- un suivi des déplacements des troupeaux à l'aide de certains moyens (GPS par

exemple);

- une typologie des parcours et des points d'eau fréquentés par les troupeaux les plus

touchés par la maladie.

Pour pallier la difficulté de prélever les animaux dans les troupeaux, on doit procéder à

une préenquête puis une enquête de typologie des éleveurs qui pennettra ensuite d'effectuer des

sondages par échantillonnage beaucoup plus représentatifs et explicatifs des différents facteurs

déjà évoqués.

Notre travail est une première étape de description de cette situation épidémiologique. La

mise en oeuvre de nombreux outils de diagnostic des situations (entomologiques,

parasitologiques, sérologiques, écologiques et socio-économiques) et l'association de ces

données de terrain à celles du milieu fournies par les satellites à haute résolution devraient ouvrir

des perspectives favorables à la compréhension de ce système pathogène complexe.
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ANNEXES



Annexe (A) 1.

N° troupeau:

Nom du propriétaire:

Lieu de séjour des animaux:

en saison sèche:

en saison de pluies:

Fiche d'enquête de terrain

Localité: Date de visite:

Tribu:

N' sexe âge robe signes particuliers état général, antécédents traitement trypanocide observations

d'ordre ou nom de l'animal pathologiques, trypanocide utilisé

avortements etc.
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Annexe 2.
A 2.1. Données pluviométriques des régions étudiées

Pluviométrie mensuelle (mm)
Trarza (Rosso)

Année J F M A M J J A S 0 N D Total
1975 0 0 0 0 0 0 118 108 91 12 0 1 329
1976 0 7 1 0 0 2 31 60 135 0 0 13 249
1977 0 0 0 0 0 1 0 37 86 0 0 0 123
1978 1 0 0 2 4 16 44 74 179 6 0 0 325
1979 12 0 0 0 0 24 44 157 77 12 0 0 326
1980 0 7 0 0 0 0 10 126 90 1 0 0 233
1981 * 0 7 0 0 0 122 66 62 2 0 0 258*
1982 0 0 0 0 0 0 38 106 21 7 0 0 172
1983 0 1 4 0 2 0 3 22 5 0 0 0 37
1984 0 0 0 0 0 11 0 9 60 1 0 0 80
1985 0 0 1 0 0 0 44 63 56 0 0 0 163
1986 0 2 0 0 0 0 11 127 184 0 5 2 332
1987 0 0 0 0 0 9 24 52 102 11 0 0 197
1988 3 19 0 0 0 1 19 124 112 0 0 0 278
1989 0 0 0 0 0 26 51 152 19 4 11 0 263
1990 17 0 0 0 0 0 53 83 4 0 0 0 157
1991 4 0 0 0 3 0 8 56 38 24 0 2 136
1992 1 14 0 1 0 0 16 83 67 0 0 0 183
1993 * * * * * * * 88 29 * * * 117*
1994 * * * * 0 0 38 106 73 7 * * 225*
1995 * * * 0 0 0 69 116 0 * * * 186*

Gorgol (Kaëdl)
1975 0 0 0 0 0 6 184 91 20 1 0 0 301
1976 18 0 0 0 4 4 95 85 28 0 0 2 235
1977 0 0 0 0 0 10 52 102 57 0 0 0 220
1978 0 0 0 0 0 28 54 12 95 12 13 1 214
1979 7 0 0 0 0 15 48 81 39 13 0 0 203
1980 0 0 0 0 0 11 80 180 16 3 0 3 292
1981 0 3 0 0 0 2 68 72 89 6 0 0 240
1982 0 0 0 0 0 6 98 112 11 0 0 0 227
1983 0 2 0 0 0 20 16 54 86 0 0 0 178
1984 0 0 0 0 3 44 65 40 37 39 11 0 239
1985 1 0 0 0 1 0 59 76 41 0 0 16 193
1986 0 0 0 0 0 0 28 37 152 3 0 0 219
1987 0 0 0 0 0 69 31 66 101 7 0 0 274
1988 0 0 0 0 0 0 33 88 138 3 0 0 261
1989 0 0 0 0 0 10 93 163 42 14 0 0 323
1990 0 0 0 0 0 20 78 68 42 0 0 * 208*
1991 0 0 0 0 0 11 24 207 103 0 0 0 345
1992 0 12 0 0 0 0 14 82 69 16 0 0 183
1993 * * * * * 0 75 97 118 * * * 290*
1994 * * * * 0 0 13 188 18 21 * * 240*
1995 * * * 0 0 6 169 117 123 * * * 415*

* manque de données
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A 2.1.

Pluviométrie mensuelle (mm)
Assaba (Kankossa)

Année J F M A M J J A S 0 N D Total
1978 0 0 0 1 2 21 87 104 165 20 22 8 429
1979 7 0 0 0 14 53 101 78 63 15 0 5 337
1980 0 5 0 0 0 19 34 128 81 12 0 0 280
1981 0 0 0 0 6 15 116 96 76 4 1 0 315
1982 0 0 0 0 2 8 44 96 49 13 0 0 213
1983 0 2 0 0 3 56 33 53 55 0 0 0 202
1984 0 0 0 6 3 27 58 37 80 29 3 0 243
1985 0 0 1 1 1 14 104 142 31 9 0 1 302
1986 0 0 0 0 0 6 56 66 127 15 0 0 271
1987 0 0 0 0 7 31 108 45 77 6 0 0 274
1988 0 0 0 0 0 51 13 71 142 0 0 0 276
1989 0 0 0 0 0 88 28 35 15 0 0 0 165
1990 0 0 0 0 0 26 36 77 26 0 0 0 165
1991 0 0 0 0 0 17 31 105 60 10 0 0 223
1992 0 0 0 0 9 0 86 87 10 22 0 0 213
1993 0 0 0 0 0 25 105 59 57 0 0 0 246
1994 0 0 0 0 0 8 148 190 41 62 0 0 449
1995 0 0 * 0 0 3 121 81 40 0 0 0 265*
1996 * * * * 0,0 6,0 21,0 106,0 0,0 * * * 133*

Adrar (Atar)
1970 0 0 0 0 0 0 2 18 5 21 0 0 46
1971 0 0 0 9 0 0 4 0 0 0 5 0 19
1972 5 0 7 0 0 2 0 1 20 0 0 2 38
1973 0 0 0 0 0 2 0 36 0 0 1 0 38
1974 0 0 14 0 0 0 7 13 0 5 0 1 39
1975 0 0 0 0 0 0 0 53 29 0 0 0 64

1976 0 0 5 2 0 0 0 38 56 2 0 0 102
1977 0 0 0 0 0 0 2 0 2 3 0 9 15
1978 1 0 0 0 0 0 17 11 52 1 0 1 83
1979 5 0 1 1 2 0 28 25 30 39 5 0 136
1980 0 27 0 3 0 10 9 17 30 2 1 0 99
1981 0 0 0 0 0 21 10 68 21 0 0 0 120
1982 0 1 1 0 0 0 0 16 1 0 0 0 19
1983 0 0 0 2 0 0 5 5 0 0 0 0 12
1984 0 0 0 0 0 19 0 3 47 0 2 0 71
1985 0 0 0 3 0 0 26 12 37 0 0 0 78
1986 0 0 0 0 0 0 0 61 67 0 0 0 128
1987 0 0 0 0 0 0 2 20 25 6 0 0 52
1988 0 25 0 0 0 0 0 1 42 0 0 0 68
1989 0 15 0 0 0 0 15 37 9 0 12 0 88
1990 2 0 0 5 0 0 24 31 0 0 0 0 62
1991 0 0 0 0 2 0 2· 3 85 0 0 62 154
1992 1 0 0 0 0 0 0 14 16 0 0 1 32
1993 * * * * * 0 7 48 10 0 * * 65
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A 2.3.

Pluviométrie mensuelle (mm)
Hodh El ChargUl (Bassiknou)

Année J F M A M J J A S 0 N. D 1 Total
1978 0 0 0 0 0 75 66 97 54 21 0 0 311
1979 0 0 0 0 10 8 53 84 44 0 0 2 199
1980 0 0 0 0 0 31 43 178 91 0 0 0 343
1981 0 0 0 0 0 0 104 51 41 0 0 0 195
1982 0 0 0 0 4 19 9 137 8 0 0 0 177
1983 0 0 0 0 0 47 43 37 65 0 0 0 192
1984 0 0 0 0 0 20 18 12 14 0 0 0 64
1985 0 0 0 0 0 20 74 125 0 0 0 0 218
1986 0 0 0 0 0 0 52 47 70 5 0 0 174
1987 0 0 0 0 0 35 54 40 62 0 0 0 190
1988 0 0 0 0 0 13 114 74 32 0 0 0 232
1989 0 0 0 0 0 35 69 82 0 0 0 0 186
1990 0 0 0 0 0 0 67 64 25 0 0 * 156*
1991 0 0 0 6 0 0 66 82 0 0 0 0 153
1992 0 0 0 0 0 0 31 92 40 0 0 0 162
1993 * * * * * * * 70 48 * * * 118*
1994 * * * * 8 55 93 145 35 145 * * 481*
1995 * * * 0 17 34 90 83 57 * * * 280*
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Pluviométrie à R 'kiz (zone de piégeage)

Moyennes tUs p{u:viométries annudks à q(fjz (1978-1!J96)
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A 2.5.
Températures et Humidités relatives des zones étudiées

Moyennes des températures, oC (15 dernières années)
Mois

Région J F M A M J J A S 0 N D Moy.
Trarza Maxi. 31,0 34,4 36,4 38,7 40,2 39,4 36,5 36,2 36,9 39,0 36,0 32,0 36,4

(Rosso)
Mini. 15,7 17,4 18,9 19,6 21,4 23,0 23,9 24,6 25,1 23,6 19,9 16,7 20,9

Moy. 23,4 25,9 27,7 29,2 30,8 31,2 30,2 30,4 31,0 31,3 28,0 24,4 28,7

Gorgol Maxi. 30,8 34,3 36,8 40,2 42,0 40,2 37,1 36,2 36,3 38,4 35,9 31,9 36,7
(Kaëdi)

Mini. 18,5 21,0 23,1 25,8 28,6 27,9 26,2 26,2 26,0 26,1 23,0 19,7 24,3

Moy. 24,7 27,7 30,0 33,0 35,3 34,1 31,7 31,2 31,2 32,3 29,5 25,8 30,5
H. Chargui Maxi. 28,9 33,2 35,8 39,7 40,2 41,7 38,2 36,9 38,7 38,7 34,9 30,0 36,4

(Néma)
Mini. 17,4 21,1 23,5 27,3 30,6 30,3 27,4 26,3 27,1 27,0 23,2 18,7 25,0

Moy. 23,2* 27,2 29,7 33,5 35,4* 36,0 32,8 31,6 32,9 32,9* 29,1 24,4 30,7*
Assaba Maxi. 31,5 34,8 37,5 39,7 42,2 41,6 38,6 36,0 37,0 38,2 36,0 30,6 37,0
(Kiffa)

Mini. 13,0 16,0 19,0 22,2 26,3 28,0 26,7 25,0 24,5 22,8 18,8 14,3 21,4

Moy. 22,3 25,4 28,3 31,0 34,3 34,8 32,7 30,5 30,8 30,5 27,4* 22,5* 29,2*

Adrar Maxi. 27,5 29,3 32,1* 35,4 38,6 41,4 41,9 41,3* 40,5 37,7 32,5 27,9 35,6*
(Atar)

Mini. 13,4 15,0 17,4* 19,7 23,4 26,7 27,9 27,9* 26,7 23,3 18,5 14,1 21,2*

Moy. 20,5 22,2 24,8* 27,6 31,0 34,1 34,9 34,6* 33,6 30,5 25,5 21,0 28,4*

Moyennes de l'humidité relative, % (15 dernières années)
Mois

Région J F M A M J J A S 0 N D Moy.
Trarza Maxi. 48,0 56,0 63,0* 69,0 74,0 82,0 88,0 91,0 90,0 78,0 60,0 48,0 71.0*

(Rosso)
Mini. 15,0 14,0 14,0* 14,0 18,0 26,0 40,0 46,0 42,0 24,0 16,0 15,0 24,0*

Moy. 31,5* 35,0 38,5* 41,5 46,0 54,0 64,0 68,5 66,0 51,0 38,0 31,5 47,5*

Gorgol Maxi. 36,0* 34,0* 34,0 34,0* 38,0 55,0 72,0* 78,0* 79,0* 60,0* 40,0* 41,0* 50,0
(Kaëdi)

Mini. 16,0* 13,0* 15,0 13,0* 15,0 25,0 34,0* 40,0* 37,0 24,0 19,0* 21,0* 23,0

Moy. 26,0* 23,5* 24,5* 25,5* 26,5* 40,0* 53,0* 59,0* 58,0* 42,0* 29,5* 31,0* 36,5*

H. Chargui Maxi. 32,0 27,0 25,0 25,0 28,0* 47,0* 69,0 77,0 66,0 39,0 31,0 32,0 41,0
(Néma)

Mini. 16,0 13,0 12,0 12,0 14,0* 19,0* 30,0 37,0 28,0 17,0 16,0 16,0 19,0

Mov. 24,0 20,0 18,5 18,5 21,0* 33,0* 49,5 57,0 47,0 28,0 23,5 24,0 30,0*
Adrar Maxi. 42,0 42,0 42,0 38,0 33* 34,0 45,0 51,0 48,0* 38,0 42,0 45,0 42,0
(Atar)

Mini. 16,0 15,0 14,0 13,0 12,0* 13,0* 16,0 18,0 17,0 14,0 17,0 18,0 15,0

Moy. 29,0 28,5 28,0* 25,5 22,5* 23,5* 30,5* 34,5* 32,5* 26,0 29,5 31,5 28,5*
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ilTeclulique de détection de l'infection

A.3.1. Frottis sanguins
Le sang est prélevé au niveau de la jugulaire dans des tubes contenant de l'EDTA. Les

frottis sont réalisés sur place à la fin de toutes les prises de sang. Ils sont fixés et colorés grâce à
un kit de coloration rapide (RAL 555®, Prolabo). La recherche parasitologique est faite au
CNERV par examen de ces lames au microscope (G. x 400 sur 50 champs microscopiques).

Du fait de la difficulté d'assurer la contention des animaux sur le terrain, le temps mis
entre la première prise de sang et le dernier frottis à colorer peut dépasser 3 heures de temps. Ce
temps n'affecte en rien la recherche parasitologique comme le prouve les essais préalables que
nous avons effectués au laboratoire, à partir de sang parasité.

Nombre de parasites observés par champ optique.

1:0 + 1 h 1:0 + 2h 1:0 + 3 h 1:0 +4h 1:0 + 5 h 1:0 + 24 h

+4°C 11 9 7 8 10 8
tO ambiante

9 10 8 8 7 6
=20°C
27°C

9 6 6 8 6 2
37°C 11 10 8 6 8 2

A. 3.2. CATT/T. evansi (Card Agglutination Test for Trypanosomiasis )

Il est mis au point conjointement par l'Université Libre de Bruxelles (VUB) et l'Institut
de Médecine Tropicale (LM.T) d'Anvers. Il se présente sous forme de kit dont le coffret
contient:

- 4 flacons contenant l'antigène lyophilisé obtenu à partir d'un clone de trypanosomes
sanguicoles, VAT RoTat 1/2 dérivé d'un stock de T. evansi isolé d'un buffle en 1982 en
Indonésie. L'antigène est fixé par la formaldéhyde et coloré par le bleu de Coomassie. Chaque
flacon d'antigène est reconstitué dans 2,5 ml de tampon PBS. L'antigène reconstitué peut être
gardé 24 heures à 37°C, ou une semaine à 4°C.

- 1 témoin positif (antisérum de chèvre)
- 1 témoin négatif (sérum d'albumine bovine). Chaque flacon de témoin est dissout dans

0,5 ml de tampon PBS.
- 1 flacon de 50 ml de tampon phosphate salin PBS à pH 7,2
- 1 seringue de 2,5 ml.
- 5 compte-gouttes pour déposer l'antigène et les témoins.
- 5 baguettes pour assurer le mixage.
- 50 cartes plastiques de 10 cercles.
- 1 agitateur rotatif réglé à 70 rotations/minute.

Protocole de la réaction

Les sérums à tester sont dilués au 1/4. L'antigène et les témoins reconstitués sont bien
agités de façon à obtenir des suspensions très homogènes. Les test est réalisé en déposant une
goutte d'antigène (environ 45 ~l) sur chaque cercle de la carte. Puis on y ajoute 25 ~l de sérum
dilué. Le tout est mélangé et étalé à l'aide des baguettes de manière à couvrir la surface du cercle
en laissant 1 mm d'espace du bord interne du cercle. Après remplissage de la carte, celle-ci est
placée sur l'agitateur pendant 5 minutes.

Les résultats sont exprimés selon un score allant de -, ±, + à +++).
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A.3.3. IFI (Immunofluorescence Indirecte)

Réactifs

- Tampon de lavage Phosphate Salin (PBS)

Il s'agit d'une poudre spéciale pour Immunofluorescence à pH 7,2 commercialisée par
BioMérieux. Chaque flacon de poudre est à dissoudre dans 1 litre d'eau distillée.

- Bleu d'Evans

Pour vaincre les difficultés causées par l'existence de fluorescences non spécifiques, le
Bleu d'Evans à 1% a été utilisé afin d'augmenter la contraste entre les réactions positives et
négatives. Il est mélangé au conjugué à raison d'une goutte pour 1 ml de tampon PBS.

- Milieu de montage

Il s'agit d'un gel d'alcool polyvinylique, de glycérine et de tampon Tris à pH 7,6 destiné
à fixer les lamelles sur les préparations pour examen en immunofluorescence. Il est
commercialisé par BioMérieux sous l'appellation de Fluoprep.

- Confection des antigènes

Les antigènes sont des antigènes figurés. Certains (la majorité) proviennent d'un isolat
de T. evansi isolé d'une chamelle en juillet 1990 dans la région du Trarza. Les stabilats étaient
conservés avec du diméthylsulfoxyde dans l'azote liquide au Centre ORSTOM de Montpellier.
D'autres sont obtenus à partir de T. evansi isolés à l'abattoir de Nouakchott et sur le terrain
dans la région du Trarza.

Des souris blanches (Mus musculis, IFA CREDO) sont inoculées par ces stabilats.
Quand la parasitémie est très importante, ces souris sont sacrifiées sous anesthésique par le
chloroforme. Leurs cages thoraciques sont ouvertes puis on y instille quelques gouttes de citrate
de sodium à 10%. A l'aide d'une seringue à insuline contenant du citrate de sodium on effectue
une ponction intracardiaque. Tout le sang recueilli sur un verre de montre est soigneusement
mélangé avec du citrate de sodium pour éviter la formation de caillot.

Une goutte de sang est déposée sur des lames pour IFI (BioMérieux " Bleu Epoxy" avec
2 rangées de 5 puits de 7 mm de diamètre). Puis on fait des étalements. Les lames d'antigènes
ainsi confectionnées sont séchées au ventilateur pendant plus de 30 minutes. Ensuite par groupe
de quatre, elles sont emballées dans du papier filtre puis placées dans des sachets en plastiques
et conservées au congélateur à -200 C jusqu'à leur emploi.

- Conjugué

Le conjugué est un anti-IgG de dromadaire produit sur lapin par le CIRAD-EMVT et
conservé sous forme lyophilisée. Nous avons nous-même couplé cet anti-IgG avec la
fluoresceine selon la technique proposée par l'Institut Pasteur (Institut Pasteur, Paris, 1973)
grâce à l'aide technique de Mr. C. LE GOFF (PathoTrop., CIRAD-EMVT)

Après couplage, nous nous assurons que le conjugué est opérationnel, qu'il
n'occasionne pas de fluorescence en contact direct avec l'antigène. Ensuite, nous procédons à
son titrage. Pour cela, nous avons suivi le procédé suivant:

- nous avons fixé du mélange conjugué-Bleu d'Evans sur lames antigènes. La lecture de
ces lames montre une coloration rouge sans réaction non spécifique antigène-conjugué.

- grâce à un chamelon infecté pour la circonstance et un chamelon non infecté dont les
sérums seront utilisés tout le long de l'expérience comme témoins positif et négatif, nous
effectuons différentes combinaisons de dilutions de ces sérums (de 1/20 au 1/1280) et du
conjugué (de 1/20 à 111000). Comme le montre le tableau ci dessous, jusqu'à la dilution du
conjugué au 1/80 et du témoin positif au 1/320, la fluorescence est nette. C'est cette dilution du
conjugué qui sera retenue tout le long de ce travail. Le seuil de positivité de la réaction est de
1/80.
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Combinaison de dilution du conjugué et des témoins

Dilutions du conjugué

Dilution 1:20 1:40 1:80 1:160 1:320 1:640 1:1000
des témoins

Témoin + 1:20 ++ ++ ++ + + ± -
1:40 ++ ++ + + ± ± -
1:80 ++ + + + ± - -
1:160 ++ + + ± - - -
1:320 + + + ± - - -
1:640 ± ± ± - - - -

1:1240 - - - - - - -
Témoin - 1:20 + + ± - - - -

1:40 + + - - - - -
1:80 ± ± - - - - -
1:160 ± ± - - - - -
1:320 - - - - - - -
1:640 - - - - - - -

1:1240 - - - - - - -

Protocole de la technique de l'I.F.I.

Le mode opératoire de cette réaction est inspiré de la réaction immunofluorescence
indirecte utilisée pour la leishmaniose canine (Kerboeuf, 1973) selon le protocole suivant:

1. Préparation de l'antigène

Les lames d'antigènes sont sorties du congélateur juste avant l'utilisation. Elles sont
laissées sous ventilation à température ambiante pendant 15 minutes pour éviter la condensation
sur les lames. Ensuite, elles sont extraites de leur emballage puis séchées pendant 20 minutes
sous le ventilateur. Puis elles sont placées dans un bain d'acétone à température du laboratoire
pendant 10 minutes. L'acétone pennet les manipulations de lavage en fixant les antigènes sur les
lames et assurer la délipidation afin d'éviter les fluorescences de fond non spécifiques. Après ce
bain, un numéro est inscrit sur chaque lame. Pour chaque séance, une lame témoin est préparée.

2. Incubation des sérums

Pour chaque sérum considéré, les dilutions précédemment définies sont utilisées. Les
lames sont rangées dans un plateau contenant du papier filtre humidifié pour pennettre de
chambre humide. Sur chaque puits de lames, on dépose environ 15 III de dilution de sérums.
Ensuite les lames sont placées dans une étuve à 37°C pendant 30 minutes.

3. Lavage

A leur sortie de l'étuve, les lames sont lavées par passage successifs dans 2 bains du
tampon PBS (premier bain rapide de quelques secondes, deuxième pendant 10 minutes).

4. Séchage

Après lavage, on essuie rapidement les faces inférieures des lames et on les sèche au
ventilateur pendant 10 minutes.

5. Adjonction du conjugué fluorescent

Environ 15 III du conjugué dilué au 1/80 dans du tampon PBS contenant du Bleu
d'Evans est déposée dans chaque puits des lames placées en atmosphère humide. Les lames
sont ensuite incubées dans l'étuve à 37°C pendant 30 minutes.
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6. Lavage (cf. 3)

7. Séchage (cf. 4)

8. Lecture

Entre les 2 rangées de puits, on dépose sur chaque lame 3-4 gouttes de Fluoprep. Les
lames sont ensuite couvertes de lamelles (24 x 64 mm). Les préparations sont ensuite examinées
en lumière ultra violet au microscope à fluorescence (Olympus BH2-RFCA) mis sous tension
15 minutes avant le début de chaque lecture.
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100 ml
1 g

A.3.4. ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay, Antigene-detection)

Réactifs

- anticorps monoclonal (MAB/IgG) produit par le CfVM d'Edinburgh (Rae and Lukins,
1984). C'est un IgG de souris anti T. evansi préparé par immunisation de souris avec une
préparation d'antigènes éclatés par ultrasonication de trypanosomes conservé à -20°C. Sa
concentration est de 1 mg/ml. Le monoclonal est dilué au 1/400.

- conjugué (MABIHPO) produit également par le crVM. C'est également un IgG de
souris anti T. evansi conjugué à la péroxydase de Raiford. Le conjugué est dilué au 1/5 000.

- sérum témoin (très positif, faiblement positif et négatif). Les témoins, comme les
sérums à tester (en double) sont dilués au 1/2.

- tampon carbonate/bicarbonate de sodium à pH 9,6 pour la dilution du monoclonal. Il
est commercialisé par Sigma sous forme de capsule à dissoudre dans 100 ml d'eau distillée.

- tampon citrate/phosphate pour le substrat. TI est commercialisé par Sigma sous forme
de capsule à dissoudre dans 100 ml d'eau distillée.

- substrat: tablette de tétraméthylbenzidine dihydrochloride (TMB) de Sigma. Une
tablette de 1 mg à dissoudre dans 10 ml de tampon citrate.

- tampon de lavage: Phosphate salin (PBS + 0,05%),0,01 M, pH 7,4 composé de:
NaCI 8 g
KH2P04 0,2 g
NAH2P04 2,9 g
KCI 0,2 g
Tween 20 0,5 ml
Eau distillée 1000 ml

- tampon de dilution des sérums: PBS + 0,5 % Tween 20

- tampon bloquant des sites
PBS =0,05 % Tween 20
Sérum albumine bovine

- solution bloquant la réaction: H2S04, 2M

Les plaques utilisées sont des plaques Immulon 2 à fond plat (Dynatec®). Elles sont
gardées à 4°C jusqu'à leur emploi. La lecture est faite à 450 nm de longueur d'onde grâce à un
lecteur ELISA LP 400 (Diagnostic Pasteur). Le seuil de positivité retenu est une densité optique
(D.O) égale au moins à 5 fois la D.O du témoin négatif.

Protocole de la réaction

1. Déposer dans chaque puits de la plaque ELISA, 100 ~l du monoclonal. Recouvrir la
plaque puis l'incuber à + 4°C pendant une nuit.

2. Après incubation, vider la plaque au dessus d'un évier. Puis laver la plaque 3 fois 5
minutes à l'aide d'une pissette contenant du PBS + 0,05 % Tween 20.

3. Déposer dans chaque puits 100 ~l de PBS +0,05 % Tween 20/1 % BSA. Incuber la
plaque à 37°C pendant 30 minutes en agitant la plaque à l'aide d'un agitateur Titerek.

4. Lavage (cf. 2)

5. Déposer dans chaque puits (sauf la première rangée qui sert de blanc) 100 JlI de
sérum dilué au 1/2 avec PBS + 0,5 % Tween 20. Incuber la plaque à 37°C pendant 30 minutes
en agitant la plage à l'aide d'un agitateur Titerek.

6. Lavage (cf. 2)
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7. Déposer dans chaque puits 100 III de conjugué (MAB/RPO) dilué au PBS + 0,5 %
Tween 20. Incuber la plaque à 37°C pendant 30 mm en agitant la plage à l'aide d'un agitateur
Titerek.

8. Lavage 5 fois 5 minutes. Pour le dernier lavage, percuter énergiquement la plaque
contre plusieurs épaisseurs de papier absorbant.

9. Déposer chaque puits 100 III de solution substrat (TMB). Incuber la plaque à 37°C
pendant 10 minutes en agitant la plage à l'aide d'un agitateur Titerek.

10. Stopper la réaction avec 50 III par puits de H2S04, 2M

11. Lecture des plaques.
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Ad... PCR:

Préparation du "buffy coat" et des organes piqueurs de tabanides et de
stomoxes.

(Kit utilisé: Ready AMpTM genomic purification kit, Madison, WI, USA)

Préparation des organes piqueurs

Suspendre les organes dans un microtube Eppendorf contenant 50 ~l d'eau distillée
stérile et bien écraser, notamment le proboscis, à l'aide d'un embout de pipette stérile, afin de
libérer les trypanosomes.

Agiter énergiquement et utiliser 3 à 4 ~ pour la PCR.

La composition du Master Mix est la suivante:

H20 69 ~

Tampon 10 ~l

dNTPs 8~

Amorces 1 3 ]lI

Amorces 2 3 ~

Taq 2]l1

Aliquoter à 22 ~ par tube

Ajouter 3 à 4 ~ d'échantillon préparé

Ajouter une goutte d'huile minérale

Centrifuger brièvement

PCR

Préparation du "buffy coat"

1. Ajouter 500 ]lI d'eau stérile ("nuclease free" livrée avec le kit)
2. Laisser à température ambiante pendant 10 minutes. en agitant avec un vortex (5 à 10

secondes toutes les 2 minutes).
3. Centrifuger à 15000 tpm pendant 2 minutes.
4. Retirer le surnageant et ajouter 50 à 100 ~l de résine préalablement resuspendue par

l'agitation magnétique.
5. Agiter le mélange énergiquement
6. Incuber à 56°C pendant 20 mn
7. Agiter au vonex (5 à 10 secondes)
8. Placer à 100°C pendant 8 minutes.
9. Agiter au vonex (5 à 10 secondes)
10. Centrifuger à 15 000 tpm pendant 2 minutes.
11. Utiliser 3 à 4 ]lI du surnageant pour la PCR ou stocker à -20°C en attendant

l'utilisation.
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Composition du mélange réactionnel d'amplification (volume final 25 JlI)

Tris-HCl pH 8,3

KCI

MgCh

dNTPs

Amorces

Taq Polymerase

échantillon

10 mM

50 mM

1,5 mM

200 JlM

100 ng/Jll

1,25 unités

2 à 4 JlI selon le cas
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~ Analyse statistique de la prévalence parasitologique et
séroprévalence de l'infection à T. evansi chez les dromadaires

(CIRAD-EMVT).
(Les tableaux sont ceux qui figurent dans le texte de la thèse)

Tableau IV. facteur "région" (origine géographique des dromadaires) et
facteur "Test".

Application d'un modèle de régression logistique sur la réponse (positive ou négative) à 4 tests
de détection d'une infection, effectués dans 6 zones différentes.
On suppose que les échantillons d'animaux sont indépendants (condition nécessaire à la
régression logistique).

On introduit la contrainte "indicatrice première" dans le modèle permettant d'effectuer les
comparaisons de l'effet de chaque niveau au premier, cela pour les facteurs "Région" et "Test".
Le niveau de référence pour "Région" est Trarza
Le niveau de référence pour "Test" est le frottis (test le moins sensible).

étape 0: modèle avec constante Y=constante (1)

étape 1: modèle avec facteur "Région" : Y=constante+Region (2)
Le test de comparaison des déviances des modèles (1) et (2) est significatif (Model Chi-Square),
on rejette l'hypothèse d'équivalence des 2 modèles. Donc, il existe bien un effet "Région" qui
modifie la réponse au test.

étape 2: introduction de l'effet Test Y=constante+Region+Test (3)
Le Model Chi-Square est significatif, le modèle à 2 facteurs est plus explicatif que celui à un
facteur.
La statistique R est à lire en valeur absolue (-l<R<l); elle permet d'apprécier la contribution
d'un niveau du facteur au modèle.
Les Odds-Ratio, Exp(B) (Exponentielle de Beta), donne l'influence du niveau de facteur sur la
réponse Y conformément à la contrainte qui a été introduite.
Tous les prédicateurs (B) sont significativement différents de 0 (Sig). Tous les Exp(B) sont
inférieurs à 1, donc toutes les zones accusent des fréquences d'apparition de l'infection plus
faible que la zone de référence. Dans le cas présent, la contrainte "indicatrice première" permet
de dire que le niveau 1 du facteur "Région", en fait la région Gorgol, est celui où l'on observe la
plus grande différence de fréquence d'apparition de l'infection avec la région référence: Trarza
(Exp(B)=0.63).
De la même manière c'est le test IF! qui détecte le mieux l'infection par rapport au test Frottis
(Exp(B)=26.98)

étape 3: on introduit l'interaction: Y=constante+Region+Test+Region*Test
La probabilité de rejeter sans se tromper l'hypothèse nulle (Ho) d'équivalence des modèles à 2
facteurs avec et sans interactions est supérieure à 5%. On accepte Ho, il n'y a pas d'effet
interaction.

On retient le modèle à 2 facteurs.

Tableau VI. Influence de la saison

Application d'un modèle de régression logistique sur la réponse (positive ou négative) à 4 tests
de détection d'une infection effectués à 3 saisons différentes (saison des pluies = niveau 1,
saison sèche froide = niveau 2, saison sèche chaude = niveau 3).
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A - contrainte

La contrainte sur "Test" est la même que précédemment.
La contrainte sur "Saison" permet de comparer le niveau 1 avec le niveau 2, le niveau 2 avec le
niveau 3 du facteur, etc....

L'effet saison est significatif.

La différence entre la saison des pluies et la saison sèche froide est significativement différente
de 0 (Sig=O.OOOO), il y donc une différence de fréquence de détection de l'infection pour ces 2
saisons. Il en est de même entre la saison des pluies et la saison sèche chaude.

Les odds-ratio (Exp(B)), nous permettent de préciser que l'infection est détectée moins
fréquemment en saison des pluies qu'en saison sèche froide: Exp(B)=O.42 inférieur à 1.
L'infection se détecte plus souvent en saison sèche froide qu'en saison sèche chaude
exp(B)=1.49 supérieur à 1 donc pour Saison(2)[2,3], niveau 2 est> niveau 3.

B - contrainte indicatrice première.

Le tableau Variables in the Equation montre que toutes les différences de comparaison des
niveaux du facteur "Saison" sont significatives (Sig<O.05).

Comparaison saison des pluies-saison sèche froide
Exp(B)=2.03, la fréquence d'apparition de l'infection est plus élevée pour la saison sèche froide
que pour la saison des pluies.

Comparaison saison des pluies-saison sèche chaude
Exp(B)=1.35, la fréquence d'apparition de l'infection est plus élevée pour la saison sèche
chaude que pour la saison des pluies. Mais c'est moins fort que pour la saison sèche froide.

Tableau VIT. Prévalence selon la conduite du troupeau

Nous n'avons pas appliqué de modèle de régression logistique sur ce tableau tant il apparaît
clair que pour la Stratégie Sud, on observe beaucoup plus d'animaux testés positifs et ce
quelque soit le Test.
Nous avons fait des comparaisons de proportions pour "valider" ces différences:
Les tests sont tous significatifs au niveau 5%.

Tableau. Prévalence selon lai
conduite de troupeau
Conduite d'élevage Frottis testés CATI testés IFI testés ELISA testés

(%) (%) (%) (%)
Stratégie Sud 0.0194 1237 0.2191 1237 0.317 1237 0.183 1237
Stratégie nord 0 283 0.0247 283 0.166 283 0.071 283

pi Kl·0169 1 0.1829 0.289 1 10.162 1
stat de test z 12.465 1 7.6293 5.05 1 14.616 1
RD : v.abs(z» 1.96 significatif significatif significatif significatif

HO: pil=pi2
Hl : pil différent de pi2
test bilatéral
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Tableau VITI. Influence du sexe

Application d'un modèle de régression logistique sur la réponse (positive ou négative) à 4 tests
de détection d'une infection, effectués sur des animaux mâles et femelles.

étape 1 : le facteur "sexe" n'amène aucune différence de réponse à la détection de l'infection.
On a toutes les chances de se tromper (Significatif, Model Chi-square = 0.96) si l'on admet que
le sexe de l'animal a une influence sur la détection de l'infection par les tests.

étape 2 : introduction de l'effet Test qui lui est significatif.

La contrainte introduite dans ce modèle ne nous pennet pas de comparer 2 à 2 les proportions de
mâles et de femelles détectées par les différents tests. Nous avons donc procédé par test, un test
d'égalité de proportions (intra-tests).

Tableau. Influence du sexe 1
Sexe Frottis testés CATI testés IFI testés ELISA testés

(%) (%) (%) (%)
Mâles 0.0139 574 0.1272 574 0.267 574 0.122 574
~emelles 0.0104 1726 0.1657 1726 0.217 1726 0.137 1726

Globalement, le modèle ne retient pas le facteur "sexe". On peut toutefois observer des
différences significatives de proportions mâle-femelle testés positif pour le test CATI et IFI.

Influence de l'âge

Application d'un modèle de régression logistique sur la réponse (positive ou négative) à 4 tests
de détection d'une infection effectués sur 5 classes d'âges d'animaux:
Age 1 : <1 an, Age 2 : 1-2 ans, Age 3 : 2-5 ans, Age 4 : 5-10 ans, Age 5 : >10 ans.

Nous avons introduit le facteur "Age", puis "Test" et enfin l'interaction. Nous retenons, le
modèle à 2 facteurs Y=Cste+AGE+TEST.

Le tableau Variables in the Equation, montre que les effets "Age" et "Test" sont significatifs.

On compare donc 2 à 2 les niveaux du facteur "Age" comme suit: Age 1 et Age 2, Age 2 et
Age 3, etc...

La différence entre Age 1 et Age 2 n'est pas significative (Sig=0.0982), on peut considérer qu'il
n'existe pas de différence significative de fréquence d'apparition de l'infection pour ces 2
niveaux (même si globalement, elle existe). Entre les autres classes d'âges, les différences sont
toutes significatives (Sig=0.OO96). L'examen des odds-ratios (Exp(B)), nous pennettent de dire
que:

Age 2 et Age 3 - Exp(B)=0.59
L'infection est moins fréquente pour l'âge 2 que pour l'âge 3
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Age 3 et Age 4 - Exp(B)=O.55
L'infection est moins fréquente pour l'âge 3 que pour l'âge 4

Age 4 et Age 5 - Exp(B)=1.47
La détection est plus fréquente pour l'âge 4 que pour l'âge 5
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