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SITUATION 
AVANT EA COLQNISATION 

La maladie du sommeil est connue depuis des siècles 
et sa première description, sous le nom de léthargie 
africaine, a été faite en 1734 par John Atkins, chirur- 
gien de la marine anglaise à partir d’observations 
qu’il avait recueillies sur la Côte de Guinée en 1724. 
Bien connue des négriers, elle etai t considérée comme 
une maladie côtière. Ce n’est qu’a partir de 1840, 
suite aux écrits de Clarke, missionnaire en Sierra 
Leone et en Côte d’Or (Ghana) que l’on commence à 
considérer qu’elle peut sévir à l’intérieur des terres. 
La première donnée de ce type en Afrique centrale 
est foumie par Dangeaix (1861) au Gabon, qui n’està 
cette époque qu‘un simple point d’appui français. I1 
signale que certains des malades de l’intérieur se 
rendent SUP la côte congolaise. 
Néanmoins nous n’avons pour ainsi dire aucune 
information sur les foyers de trypanosomiase hu- 
maine de l’Afrique centrale avant la colonisation. 

1. Laboratoire de Recherche sur les Trypanosomiases - 
2. Dgpartement d’Histoire - Université de Yaoundé I - BP 

OCEAC - BP 288 Yaoundé - Cameroun. 

755 - Yaoundé - Cameroun. 

Bull liais doc OCEAC 1996 ; 29(3) 
i 

Les seules informations utilisables sont celles qui ont 
été obtenues rétrospectivement auprès des popula- 
tions autochtones. 
I1 est de ce fait difficile de pouvoir préciser quelle est 
l’origine des foyers actuels ou passés d’Afrique 
centrale. Nous avons essayé de le faire dans la me- 
sure où les auteurs qui, les premiers, ont décrit les 
foyers de la maladie, ont essayé de savoir comment 
ils s’étaient créés. 
Différentes hypothèses ont été proposées allant de la 
thèse uniciste (berceau de la trypanosomiase pour 
certains vers les sources du M’Mbomou (Bomou) et 
de l’Ouellé (Uelé), sur la ligne de partage des eaux 
des bassins du Zaïre et du Nil, et pour d’autres dans 
la région de Irebu au confluent de la Sangha, de 
l’Oubangui et de la Eikouala-Mossaka, voire même 
dans le Haut-Sénégal) à la thèse pluraliste. Le sujet 
n’est pas clos et ne sera vraisemblablement tranché 
que par I’étude génétique des souches de  
trypanosomes des différents foyers. 
Les foyers d‘origine 
On peut, autour des pays de I’OCEAC, individuali- 
ser 5 zones endémiques qui peuvent être considé- 
rées, pour 3 d’entre elles en tout cas, comme antérieu- 
res à l’arrivée des européens et qui peuvent être 

11 ’ 

Fonds Documentaire ORSTOM 
Cote : C3e 69 



i 1  

Í 
I .  

I l‘origine des foyers actuels (carte 1). 
Les fovers du ce ntre 
Le foyer du Moyen-Congo, remontant la Sangha du 
fait de la progression coloniale, peut être à l’origine 

. du foyer de Nola. De là, par la Kadeï, il a pu donner 
naissance au foyer du Nyong qui se serait étendu sur 
Bafia. Cette dernière hypothèse est très discutable 
dans la mesure où l’on n’a jamais décrit d’épidémie 
dans l’espacegéographique séparant NoIadu Nyong. 
Les fovers catie rS 
La côte gabonaise : les foyers côtiers ont vraisembla- 
blement leur origine dans le cabotage lié à la traite 
des noirs mais peuvent également être issus du foyer 
du Bas-Congo à partir de son extension sur Sibiti- 
Mossenjo par le Kouilou et la Louéssé. De là, la 
maladie a du progresser, le long des cours d’eau, vers 
l’intérieur du pays. 
La Guinée Équatoriale est signalée infectée avant 
1840 sans que l’on sache quelle en est l’origine. 
La côte camerounaise : les foyers du Wouri et de 
Campo seraient dus (in Martin, 1921), selon les Al- 
lemands, à l’arrivée de malades en provenance de 
l’île de Bioko, ce qui est loin d‘être certain. 
Les fovers de l’ouest 
Les foyers de la Cross River et de la Benoué ont pu 
s’étendre à l’est et au nord donnant d’une part les 
foyers del’ouest Cameroun (Fontem,Manféet plaine 
des M’Bos) et d’autre part, celui du bassin du lac 
Tchad. 
Les fovers du nord 
Le foyer du Bas-Chari serait dûà l’arrivée de tirailleurs 
sénégalais vraissemblablement contaminés plus au 
sud. On a également évoqué une contamination à 
partir du foyer nigérian du lac Tchad ce qui est peu 
probable, ou depuis le foyer de Nola, ce qui est 
encore moins probable car ce foyer ne semble jamais 
avoir dépassé Camot. Resteà savoir si le foyer du lac 
Tchad est une extension de celui de la Benoué, ou a 
son origine dans l’arrivée de militaires français en 
provenance de l’ouest africain, à moins qu’il ne soit 
un foyer primaire nigérian (haoussa). 
Les fovers du sud et de l‘est 
Les foyers du Bas et Moyen-Congo sont indiscutable- 
ment présents avant la colonisation et ce, très cer- 
tainement, depuis des siècles. Ils étaient très limités, 
sans doute du fait d’un équilibre entre le parasite et 
son hôte, équilibre que la conquête coloniale viendra 
perturber, engendrant une extension dramatique de 
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l’end A ie dans des populations indemnes. 
Le foyer du Haut-Oubangui qui, à la hauteur de 
Mobaye, était peut-être présent avant la colonisa- 
tion, est, en amont et en aval de Mobaye,vraisembla- 
dement originaire pour partie de celui du  Moyen- 
Congo et pour partie de celui du M’Bomou. 
La diffusion de I’endémie, une des conséquences de 
la progression coloniale, n’a été perçue que très tard. 
Elle était pourtant évidente depuis l’explosion 
Spidémiologique de 1895 en Angola sur le fleuve 
Cuanza (Janssens et d., 1992). 
C’est l’époque où les plantations de café et de coton 
sont en train de se développer dans ce pays d’Afrique 
centrale. En 20 ans, le nombre des colons portugais 
venus du Brésil passera de 600 à 6 O00 et le nombre de 
plantations de 1 O00 à 16 000. Pour créer ces planta- 
tions, il faut déforester ce qui implique l’élimination 
du gibier, 2 éléments de nature à modifier radica- 
lement les structures des populations de glossines. 
De plus, la création de plantations exige une impor- 
tante main d’Oeuvre qu’il faut faire venir d’autres 
régions et parmi laquelle se trouvent des trypanoso- 
mes. C‘est ainsi que se trouvent réunis les conditions 
favorables au développement de la maladie, certai- 
nement à l’origine de la grande épidémie de 1895 
dans les plantations de la Cuanza (en 1996, c‘est l’un 
des foyers de trypanosomiase humaine les plus actifs 
d’Afrique centrale) qui a entraîné l’abandon de nom- 
breux villages. La région située entre Ia Dande et la 
Cuanza a perdu la moitié de sa population qui passa 
de 228 O00 habitants en 1876 à 115 O00 en 1898. I1 est 
regrettable que personne, à l’époque, n’y ait fait 
attention car les événements qui s’y sont déroulés 
préfiguraient les épidémies futures de la région. 
Ll en est de même entre la Dande et Ie fleuve Zaïre (à 
l’époque Congo,,) comme il en sera de même lors 
des conquêtes coloniales françaises le long du Zaïre, 
del’Oubangui, de la Sangha ... La flambée épidemique 
qui s’en suivra sera facilitée par l’installation des 
factoreries, des ports 2 bois, de la réalisation du 
chemin de fer Congo-Océan .... 
SITkTATION AU DEBUT DE LA COEO- 

NISATION (1880-1910) 

Y 

La carte de la maladie du sommeil au Congo en 1884 
(Dutton et Todd, 1906) est la première du  genre. Elle 
indique que tout le bas du fleuve Zaïre est touché, de 
la Côte au Stanley Pool, puis l’embouchure de la 
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I$xiaï, l’extrémité nord du Couloir (a la hauteur de 
MPouya au Congo), l’Oubangui sur 1/3 de sa partie 
congolaise, de part et d’autre d’Impforido, et le haut 
fleuve Zaïre à la hauteur de Mbandaka (Bamania), 
Makanza (Nouvelle Anvers) et Bumba (carte 2). 
I1 n’est pas réaliste de considérer que la maladie ne 
traversait pas le fleuve. Le côté congolais devait donc 
également être atteintà cette époque. Ce point est 
confirmé par Brumpt (1903). 
A partir de 1903, suite aux travaux de Dutton, la 
maladie du sommeil prendra le nom de trypanoso- 
miase humaine. 
1. Sud et Est de la zone OCEAC 
1.1. De l’Océan à Brazzaville 
Contrairement A l’embouchure du fleuve Zaïre, la 
région côtière est indemne de trypanosomiase àla fin 
de l’ère pré-coloniale. A cette époque, Loango n’était 
pas atteinte. Elle ne le sera que vers 1890. Par contre 
Niari et Bouenza devaient l‘être, c’està dire la région 
s’étendant du Mayombe à Mindouli. Nous n’avons 
pas d’information sur Bok0 et Linzolo avant que 
Martin,LebœufetRoubaudne parcourentces régions, 
entre 1906 et 1908. Pour la région allant de Loudima 
à Brazzaville, leur rapport de mission indique que 
(Martin et al., 1909) : 
Loudima - Selon les chefs de villages, la maladie 
existerait depuis leur plus tendre enfance sans qu’ils 
sachent d’où elle est venue. Elle décime des villages 
entiers, certains ayant depuis longtemps complète- 
ment disparu. 
Madingu - On trouve des cas isolés dans toute la 
région, quelle que soit l’etlmie. Madingou est un des 
plus importants foyers de la maladie. La na talité n’y 
compense pas la mortalité. Cette mortalité diminue 
au fur età mesure que l’on s’éloigne de la route des 
caravanes. La zone la plus touchée est la plaine 
marécageuse de Bouenza-Madingou. La région de 
Boko-Songho,située àl’écart dela routedes caravanes 
est sévèrement atteinte. I1 semble s’agir d’un foyer à 
part. Les auteurs précisent ccici, il ne peut pIus être 
question d’infec tionimportée par le passage fréquent 

I des caravanes,,. Vers 1895, la région de Boko-Songho 
a été complètement décimée. Selon les habitants, l 

cette maladie aurait toujours existé et serait en voie 
de régression. 

Bouenza - Ce nom couvre aussi bien la localité de 
Bouenza située entre Madingou et Loutété que le 
secteur de Bouenza dont les limites sont à ce point 
confuses dans les esprits qu‘il sera de tout temps 
impossible de savoir si les auteurs parlent de la 
cCBouenza)) ou du <(Niari),. C’est une zone adminis- 
trative traversée par la rivière Bouenza et qui corres- 
pondrait à la région de Mouyoundzi. En 1909, les 
auteurs, parlant du secteur de la Bouenza, écrivent 
que c’est un des secteurs qui a été le plus atteintà la 
fin du siècle demier. De puissants villages qui s’éle- 
vaient en 1898 avaient disparus en 1906. IV’Goma- 
Souadi, par exempIe, qui comptait 200 cases n’en 
compte plus que 3 ou 4. La maladie, d‘après les vieux 
chefs de l’époque, est très ancienne. La population 
était très dense mais de nombreux villages ont dis- 
paru avant l’arrivée des européens. Actuellement 
tous les villages seraient atteints, même si la maladie 
est en régression partout ((S~I@IX environs de Boiietzzn 
(village) chez les Bnknmbns ..., efz dehors de ce point on 
trorive à peu  pr2s iitz cas siir 40 hnbitnnlzts,). 
&findouli : Brazzaville- La trypanosomiase semble y 
être absente, en particulier dans la région de Kinkala. 
C’est entre le fleuve et la route des caravanes que l’on 
trouve des malades, en particulier sur les bords dela 
Foulakari, alors qu’au nord de cette route (région du 
Boula N’Tango comprise entre la route des caravanes 
et les vallées supérieures du Niari et du  Djoué, 
s’étendant au nord jusqu’aux contreforts séparant 
l’Ogooué du bassin du Zaïre) il y en a très peu, voire 
pas du tout. La maladie n’y est pas gour autant 
inconnue. C’est une région hostile à la pénétration 
européenne. 
Kimnanzou :Mbanza-Baka -Situéeau suddeKinkala, 
c’est la région de Boko. La trypanosomiase y est 
ancienne puisque les parents des adultes de 1906 la 
connaissaient. Cette région étant située en dehors de 
la route des caravanes, on peut se poser des ques tions 
sur l’origine de la maladie. De nombreux malades 
travaillaient au service des sociétés concessionnai- 
res, sur les rives du fleuve, comme coupeurs de bois 
ouà l’usine de caoutchouc des bords du Djoué, C’est 
peut-être de là que vient l’endémie. Elle semble avoir 
été plus sévère entre Manianga et Mbanza-Baka 
qu’entre Manianga et Kimpanzou. 
Linzola - La maladie du sommeil, présente au moins 
depuis 1890, .numit été importée par les gens etnployés 
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Carte 2 : Distribution de la Maladie du sommeil 
’ (,, Dande en 1884 et 1907 
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dans les fncforeries de l ß  Snizghn et de I’Oubnizgub. Les 
cas ne sont pas rares dans cette région. 
Brazzaville - Les villages autour de Brazzaville peu- 
vent être considérés comme indemnes. Le seul foyer 
connu est situé sur le Djoué. I1 y a peu de malades et 
il semble qu’il s’agisse de cas importés ou contami- 
nés à partir des cas importés, en rapport avec l’usine 
de caoutchouc du  Djoué. Les premiers cas vus à 
Brazzaville l’ont été entre 1893 et 1895. Ils prove- 
naient tous du Moyen-Congo (Bobangui, Irebou, 
Baloulou). 
1.2. Région du Moyen Congo 
Dans cette région la tryganosomiaseest directement 
en rapport avec les cours d’eau. Comme dans le bas 
Oubangui, la maladie préexistait à l‘arrivée des 
européens, mais les cas étaient rares. L’épidémie de 
la fin du XIXème siècle serait due aux modifications 
apportées par la colonisation. La première flambée 
décrite est celle de la mission de Berghe Ste Marie 
située dans l’Etat Indépendant du Congo (actuel 
Zaïre), sur un promontoire entre Congo et Kwa- 
Kasai, à la jonction de ces 2 fleuves, juste en face de 
Bokaba (Congo français) en aval de l’embouchure de 
la Léfini. La colonie scolaire a été fondée en 1890. 
Quand Van Campenhout, qui examina la situation 
en 1896, vint à Berghe St“ Marie, il put examiner 82 
malades dont 7 seulement étaient originaires de la 
région. Des 1 134 enfants amenés à la fondation de- 
puis sa création, il n‘y avait que 250 survivants, dont 
certains nés sur place. Berghe Ste Marie fut abandon- 
née en 1898, ce qui, du  fait de la dispersion des survi- 
vants, entraînera une dissémination de la maladie. 
On peut considérer que toute la zone du aCouloir>>, 
qui s’étend de la Léfini (Ngabé) à l’entrée du Stanley 
Fool (Brazzaville), était contaminée, mais les villages 
y étaient rares. Par contre, les bateaux étaient obligés 
de naviguer au milieu du fleuve à cause de la pré- 
sence des glossines. 
Martin et al. (1909) qui étudièrent également tout le 
Moyen-Congo et le Bas-Oubangui rapportent les 
éléments suivants : 
Sur toute la N’Kéni la maladie était inconnue. Les 
seuls malades signalés étaient des travailleurs étran- 
gers Bakongos et Loangos (la lère factorerie de la 
N’Kéni a été crée en 1904 à M’Baïa). A ce sujet, ils 
écrivent que, selon le chef de poste de Fort Rousset 
(Owando), le premier cas remonteraità 3 ans au plus. 
11 aurait été importé de la Sangha et de la Likouala- 
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Mossaka. Par contre, la maladie est connue à l’eh- 
bouchure dela Léfini et sur son affluent la Gambomt . 
Sur les plateaux Batékés, entre le Stanley Fool et la 
N’Kéni, on trouve de rares cas, mais il faut signaler 
que l’eau y est rare, les villages dispersés et la popu- 
lation peu nombreuse. 
L‘Mima est l’un des grands axes commerciaux sur 
Brazzaville 2 partir de Franceville et de l’Ogooué. Au 
début du siècle, la maladie sévit à l’embouchure de 
l’Alima, à N’Kounda et en amont vers Mossaka. Par 
contre,ellen’existepas à SteRadegonde (Tchikapika), 
ni au dessus sur la Haute-Alima. Néanmoins, les ha- 
bitants de la région connaissent la maladie et en ont 
vu quelques cas. Ce seraient des contaminations 
accidentelles à partir de malades des nombreuses 
caravanes fluviales descendant de Franceville oh la 
maladie est cause de nombreux décès. 
1.3. Région de la Sangha 
Les foyers dela Basse-Sangha, de la Likouala-Mossala 
et du Bas-Oubangui sont très antérieurs à l’arrivée 
des européens. Cette région connut & la fin du XIXeme 
siècle une redoutable flambée qui détruisit les villa- 
ges autour d‘Irebu: En quelques années, sa popula- 
tion passa de 5 O00 à 500 habitants. I1 en est de même 
autour de Liranga. La responsabilité de la maladie 
du sommeil est confirmée par le registre des enfants 
morts entre 1903 et 1906 à la mission de Liranga. 
Parmi les 30 morts de 1903, 25 sont décédés de 
trypanosomiase;20 sur31 en 19 M... Certains comme 
Kermorgant (1906) ont fait de cette région, et plus 
particulièrement des villages de Lukolela, Irebu et 
Liranga, le foyer d’origine de la maladie. De là, elle se 
serait étendue sur tout le Congo, l’Oubangui et la 
Sangha, c’està dire de l’océan au Soudan et du Zaïre 
en RCA. Cette hypothèse du foyer unique ne tient 
pas devant l’histoire. I1 n’est pas, par exemple, possi- 
ble que l’extension de 1896-1897 soit constatée en 
même temps à Loango et Liranga. 
Le foyer de la Sangha s’étendra au cours des ans vers 
laHaute-Sangha, jusqu’àCamot (RCA) sans dépasser 
cette localité (cf. paragraphe5.1 sur le foyer de Nola). 
La Sangha traverse la forêt tropicale jusqu’à Bania 
guis estbordée de galeries forestières jusqu’à Camot. 
Au nord deCamot, la Sangha coule dans des savanes 
arborées. 
1.4. La Région du Bas-Oubangui 
Le foyer principal est centré sur Impfondo qui con- 
nut, à la fin du XIXeme siècle, la même flambée qu’à 
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Irebu et Lukolela. Sa population est passée de 6 O00 
A 800 habitants. T’out c o m e  pour le Moyen-Congo, 
la trypanosomiase existait avant l’arrivée des euro- 
péens mais les cas étaient rares. A partir de l’épidé- 
mie de la fin du siècle dernier elle s’étendra sur la 
région. Rodhain, en 1914, confirmera la disparition 
de villages qu’ilavaitvu s’éteindreentre 1904 et 1906. 
Flus en amont, les cas sont plus rares, que se soità 
l’embouchure de la Lobaye (qui longe la frontière 
entre Congo et RCA) ou à Bangui. Dans la région de 
Bangui, il faut noter les foyers du pays M’Baka et de 
I’Ombella. Il semble, selon Rodhain, que les cas sur la 
rive française du fleuve soient aussi nombreux mais 
plus graves que sur la rive belge. 
1.5. La Région du Haut-Oubangui et du Mbomou 
Cette région s’étend de Posse1 à la naissance de 
l’Oubangui (confluent des rivières Mbomou et 
Oudlé). Elle se poursuit le long du Mbomou dont la 
rive gauche est, depuis 1894, la fronti5re nord de 
1’Etat Indépendant du Congo. 
En dehors de Mobaye, la région s’étendantjusqu’aux 
confluents du Mbomou et de l’ouéllé n’était pas 
trypanosomée. Les seuls cas décrits étaient ceux de 
militaires ou de leurs familles. Plusà l‘est, Ouzilleau 
signale que les Yakomas, qui vivent sur le Mbomou, 
sont touchés de même que les Zandés de Zemio. En 
1916, à l’occasion d‘une missiond‘étude (1913-1914), 
Rodhain faisant le point de la situation, signale que le 
Dr. Russo avait trouvé des cas cliniques sur l’Asa, 
affluent du Mbomou àla hauteur de Zemio et que lui 
même avait découvert, en 1905, un foyer à Yakoma. 
La progression vers l’est est nette. En fait, ce foyer 
peu actif viendraitdel’est (Soudan) ou sud-est (Zaïre) 
et la progression serait donc ouest. Ce serait le pro- 
longement d’un foyer unique, connu depuis 1897, 
dont l’extrémité occidentale se situe dans la zone de 
partage des bassins du Congo et du Nil (les sources 
de la rivière Yebu, affluent du Nil, sontà 200m de la 
source d’un affluent du Mbomou). Bien qu’étudié 
par Ouzilleau et Heckenroth, les informations sont 
rares car c’était le lieu d’importantes opérations mi- 
litaires belges, françaises et anglo-égyp tiennes. 
Lyndhurst, Duke et Van Hoof (1928) ont fait de cette 
région le berceau de la maladie. 
1.6. Conclusion sur les limites Sud et Est 
De ces données il ressort que la maladie était très 
sévère et ancienne sur le fleuve Zaïre, à l’embou- 
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chure de la Sangha, Likouala et Oubandui ainsi que 

Elle s’est étendue le long de la route des caravanes et 
entre le fleuve Zaïre et cette route. Au nord de celle- 
ci, elle disparaissai t. Boko-Songho était un foyer 
isolé, hors route, mais pourtant aussi sévèrement 
touché que la plaine du Niari. 
Elle s‘est également étendue le long du fleuve Zaïre 
et de ses affluents, particulièrement la Sangha. 
On peutadmettretauvu del’anciennetéavouéedela 
maladie selon les autochtones du début’du siècle et 
selon sa distributionà cette époque, que sa diffusion 
s’est faite vers 1895, le long de la route des caravanes, 
par les Loangos largement utilisés comme porteurs, 
ouvriers des factories, coupeurs de bois ... C’est ainsi 
que commencèrent les épidémies de 1896-1897. 
Trois foyers peuvent être distingués : celui du  Bas- 
Congo qui comprend la route des caravanes et qui 
s’étendra vers le Mayombe â l’occasion de la réali- 
sation du chemin de fer Congo-Océan, celui du 
Moyen-Congo dont Nola est vraisemblablement une 
extension, et celui du Mbomou, extension du foyer 
soudanaise voisin. 
2. Sud-Ouest de Ia zone OCEAC (Côtière) 
La limite ouest de la zone OCEAC est exclusivement 
côtière. Les documents portant sur la période pré- 
coloniale et le début de l’ère coloniale en notre pos- 
session sont extrêmement limités. Au XVIIIeme et 
XIXeme siècle, la trypanosomiase était connue sur le 
littoral. L‘existence de malades provenant de l’inté- 
rieur a été signalée pour la lère fois au Gabon par 
Dangeaix (1861). Trois hypothèses ont été avancées 
pour expliquer les foyers gabonais. L’une lies consi- 
dère comme des foyers primaires (extension des 
foyers côtiers) alors que les 2 autres font arriver 
l’endémie par les axes fluviauxcaravaniers de 1’Alima 
ou de Louessé. 
2.1. La Côte Gabonaise 
Au début du siècle, Martin et al. (1909) signalent 
l’endémieà Mayoumba, Setté Cama (lagune Ndogo), 
Fernan-Vaz (Omboué) Cap Lopez (Port-Gentil) ainsi 
qu’à Libreville et le long de la Komo (Mbé). 
Le foyer de Fernan-Vaz à Cap Lopez se poursuit à 
l’intérieur des terres tout au long de I’Ogoouéjusqu’au 
delà de Franceville, englobant tout le cours de la 
Sébé. I1 remonte également la Ngounié jusqu’à l’ac- 
tuelle frontière du Congo et 1‘Ivindo jusqu’au con- 
fluent du Karangoua. 

dans la plaine du Niari. I 
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A cette époque, tout le nord du Gabon, le long db la 
frontière avec le Cameroun, depuis la Guinée Esba- 
gnole (Equatoriale) jusqu’à la séparation entre fron- 
tière et Dja, est considéré comme indemne de 
trypanosomiase. 
On peut se demander alors si l’endémie qui sévit le 
long del’Ogooué,delaNgouniéetlelong del’Ivindo, 
provient : 
- du  foyer du Bas-Congo par la Louessé, qui est un 
affluent congolais du Kouilou et passe par Mossenjo. 
Au début du siècle (avant 1906)’ l’endémie occupe en 
effet le cours de la rivière Louéssé ; 
-du foyer du Moyen-Congo par 1‘Alima qui fait suite 
à l’Ogooué comme axe fluvial caravanier vers 
Brazzaville, et qui, au début du siècle, n’est pas 
indemne de trypanosomiase, même si la mission 
Martin n’y a vu aucun malade lors de son passage ; 
- de la côte, compte tenu de la constatation de Ballay 
qui note en 1880 (in Martin et al., 1909) que la maladie 
existesur les rives del’Ogoou6etauneoriginelocale, 
antérieureàla colonisation. Dans cecas ilestétonnant 
que ces foyers <<historiques)) n‘aient gas fait parler 
d‘eux tout au long du XXeme siècle. 
2.2. La Guinee Equatoriale 
Robert Clarke (1840) qui visita l’île de Fernando-Po 
(Bioco) attira l’attention sur le fait que la ccnarcotic 
dropsy), était plus fréquente chez les insulaires que 
chezceux dela côte, d’oùpourtantétaient embarqués 
les esclaves.En 1898,leRio Muni (GuinéeEquatoriale 
continentale) et l’île de Femando-Po étaient infectés. 
Devant l’importance de l’endémie, l’Institut Natio- 
nal d’Hygiène AIphonse XIII recommanda au Dr. 
Pittaluga l’étude de la trypanosomiase dans les terri- 
toires espagnols du  golfe de Guinée. Les foyers de la 
Guinée Equatoriale étaient, et sont toujours, localisés 
au sud de l’île de Bioco et à la frange littorale de sa 
partie continentale. 
2.3. La Côte Camerounaise 
Deux foyers y sévissent: le Wouri (Douala) et Campo 
(Kribi). Nous n‘avons d’information ni sur leur ori- 
gine, ni sur la date des premiers cas déclarés. Ce qui 
est sûr, c’est que la maladie était active en 1905 et 
qu’elle était vraisemblablement présente dès la fin 
du siècle dernier. 
Très vite les allemands considérèrent que Ia maladie 
avait été importée de Fernando-Po. Martin en 1921 
ne partage pas cette opinionet écritque des territoires 
occupés de Ynncierz Cntneroiitz sont infectés depuis fort 
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Iorzgfe~nps ; et vouloirfaire reinon ter les preirriers cas ir des 
itnportations venues de Ferrzando-Po 2 Ia c8lc (Ziernnntz) 
... ne izo~is paraît prrs &tre ir notre avis l‘exjmssioiz de ln 
vérité.), 
Dès le début du siècle l’endémie était bitw implantée 
sur la côte, denombreux cas étant confirmés comme 
autochtones. La région de Campo était <ilors consi- 
dérée par les allemands comme dangereuse. Elle est 
toujours signalée comme telle par Jojot en 1916. Le 
foyer de Campo est toujours actif en 19%. 
3. Ouest de la zone OCEAC (Confinentaie) 
I1 s’agit de la zone frontière avec le Nigoria entre la 
côteetGaroua.Enfait,si des maladesont &ésignalés 
à Garoua dans les années 1920, on ne p u t  pas con- 
sidérer qu’il s’agisse d’un foyer. Seule doit ètre prise 
en compte la région correspondant à l’ancien 
Cameroun anglais et qui correspond aus foyers de 
Mamfé, Fontem et de la plaine des Mbos (Dschang, 
Sant~hou)~. 
Duggan (1962)) dans une étude rétrospective, indi- 
que que la maladie sévissait au Nigéria bien avant 
l’époque coloniale et qu’il existait des foyers qui 
s’étendaient jusqu’à la zone où la vallée de la Cross 
River fait placeà celle dela rivièreBenoue. L‘extension 
nord du foyer de la Benoué qui atteignit la zone 
sahélienne, pourrait être à l’origine dw violentes 
épidémies qui sévirent dans cette region entre 1850 et 
1870 ainsi qu’entre 1886 et 1906. 
Pour ce qui est de la Cross River, il se trouve que les 
foyers de Mamfé et Fontem lui sont associés. Un 
autre élément indirect pour rattacher ces foyers à 
ceuxduNigéria,ou pouren faire desentités propres, 
nous vient, à 60 ans d’écart, de Jamot et de Dukes. I1 
s’agit de la caractéristique de la souche Ilude. Jamot 
écrit à propos de la plaine des mos ,  en  1932, que 
<<nazis somines en présence d’un ancicvi foyer de 
trypanosomiase humnine, à éuoliition trss h t e ,  qui pz ‘a 
aiicune tendance iì In forrnation épidemipe. ri serait 
intéressant d’étudiwsison virzisest bien le rnPmeqiieceliii 
duNyongozisi,au contraire, il neserapprochrpns deceliii 
de la Nigerin d u  siid que nos carnarades atrglnis croient 
beaiicozip rnoiizs nctif,,. En 1991 Dukes mettait en évi- 
dence à Fontem des souches qui, comme celles voi- 
sines du Nigéria, ne possèdent pas l‘antigène de 
surface LiTat 1.3. On voit là encore que le problème 
de la nature gén6tique des souches selim les foyers 
est posé. 
Le premier cas de trypanosomiase signalé dans la 

W t l l  liars doC OCfAi- I996 ; 29(3/ 

.. . 



I régionl‘a été par Berke en 1906 (M- tin, 1921). I1 a été 
dépisté dans la plaine des Mbos. Pour Fontem et 
Mamfé, il faudra encore attendre plusieurs dizaines 
d’années. Fontem est cité en 1969 par Belas qui fait 
étatdestatistiques remontantà 1949. En 1936,Zumpt 
(in Rageau et Adam, 1953) décrit les glossines de la 
région de Mamfé. Pour ce qui est des malades, on ne 
sait à quand remonte le premier cas car Fontem 
faisant partie de la circonscription de M a d é  il y a 
confusion sur l’origine des malades. Ce qui est cer- 
tain c’est que ce n’est qu’à partir de 1967, date de la 
réorganisation du Service des Grandes Endémies du 
Cameroun, quenous avons des données fiables, mais 
c’est une autre histoire)>. 
4. Nord de la zone QCEAC 
La limite nord de la trypanosomiase humaine, se 
situe sur le Logone, le Chari et leurs affluents. 
La maladie du sommeil y est ancienne, du moins 
dans le territoire nigbrian du lac Tchad. En 1859, une 
grave épidémie ravagea Digazon, ville située sur la 
Kaiawa, près de Sherifari, dans la région du lac 

, Tchad, causant l’abandon de la ville pendant 50 ans. 
De même, l’épidémie de Babuwari de 1886 a fait 
deserter cet endroit pendant 20 ans (Duggan, 1962). 
Les nombreuses caravanes sillonnant la région 
(Haoussa de Kano à Mobaye, Fulanis du Tchad à 
Bangui ...) peuvent expliquer la dissémination de la 
maladie des zones sahéliennes du Nigeria vers les 
vallées du Logone et d u  Chari. 
Enaccordavec Jamotquifaitremonter l’implantation 
de la trypanosomiase dans le Bas-Chari vers 1913, 
Morris (1963) explique que la région du lac Tchad a 
étécontaminée gar les tirailleurs originaires du Haut- 
Sénégal %ors de leurs opérations de conquête (ils 
auraientcontractélamaladieplusausud). Ilsauraient 
alors infecté les haoussas qui, lors de leurs deplace- 
ments commerciaux, auraient eux-memes infecté la 
région de Nola et l’embouchure de la Sangha), étant 
ainsi responsables de B’égidémie qui s’étendra, de 
façon catastrophique,à l’occasion du développement 
du trafic fluvial, vers Brazzaville et Bangui. Cette 
hypothèse & contre courant,, est difficilement 
défendable gour les raisons que nous développons 
au chapitre suivant. 
Pour Duggan, la persistance du foyer nigérian du 
bassin du Tchad, attesté depuis 1859, et qui évolue 
par de graves épidémies périodiques espacées de 
phases de quiescence, peut s’expliquer : 

T 

~ 

I 

Bull liais doc OCEAC 1996 ; 29(3) 

- soit gar la présence continue de la maladie dans de 
petits hameaux de pêcheurs sur les rives du lac. Les 
flambées égidémiques seraient dues à une rupture 
de l‘état d‘équilibre lors de l’introduction de gopula- 
tions indemnes ; 
- soit par le maintien du parasite sous forme de 
zoonose entretenue par Glossirzn iriorsifnrzs (Les ter, 
1933, a isolé des trypanosomes du type T, rliodesieizse 
chez cette espèce). Après une transmission occasion- 
nelle à l’homme, l’endémie serait maintenue par G. 
tnchirzoides. La virulence des épidémies s’explique 
alors par le passage d’une transmission zootique à 
une transmission inter-humaine. Cette théorie n’a 
jamais été approfondie. 
5. Centre de la zone OCEAC 
I1 s’agit des foyers historiques de Nola en K A  et de 
ceux du Haut-Nyong et de Bafia au Cameroun3. 
5.1. Le foyer de N o h  (RC.4) 
Le foyer historique de Nola est situé sur la Sangha,à 
60 km environ au sud de Bania. C’étaità l’origine un 
village de déportés politiques haoussas 6tabli aux 
confluents de la Kadeï et de Pa Sangha. Entre 1885 et 
1887, ses habitants furent anéantis par la maladie du 
sommeil. Si l’on en croit Martin et n2. (1909), il semble 
que ce soit le fait de la colonisa tion puisque, selon lui, 
les autochtones de l’époque n’avaient pas gardé le 
souvenir de la maladie. Selon Ouzilleau (1911), cette 
épidémie serait due à des contaminationsà partir du 
foyer de Loango et à des razzias effectuées par les 
Foulbés. Four les autochtones de 1906, toujours selon 
Ouzilleau ( i r z  Martin et nl.), la maladie se serait éten- 
due avec les européens. 
Le long de la Sangha, entre son embouchure (Bonga) 
et Bania, la maladie était endémique au début du 
siècle (1904) alors qu’elle était en forte régression 
entre Bania et Camot et inexistante au dessus. En 
novembre 1905, la maladie envahit brusquement 
Gouachobo, village important entre Carnot et Bania 
et, en 1907, elle atteint Camot. Elle ne dépassera pas 
cette agglomération, de même qu’A l’ouest elle ne 
dépassera pas les rives de la Kadei, et qu’2 l’est elle 
est inexistante entre Sangha et Lobaye, ainsi que sur 
les rives de cette demière. 
Des deux hypothèses avancées pour expliquer ce 
foyer, celle faisant arriver l’endémie par la Sangha 
depuis le Moyen Congo, paraît plus vraisemblable 
que celle impliquant les haoussas ou les tirailleurs 
sénégalais du Tchad. Quoiqu’il en soit, ce foyer était 
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très actif au début du siècle et est, actuellement, après 
celui de Bok0 Songho au Congo, le foyer le plus actif 
de la zone de I’OCEAC. 
5.2. Les foyers du Nyong et du Mbam (Cameroun) 
La première référence à la maladie au Cameroun est 
due au capitaine Von Stein qui, en 1899, disait avoir 
vu de nombreux cas de la maladie dans le bassin de 
la N’Goko (Dscha, actuelle Dja) et que, selon la tra- 
dition indigène, aux temps anciens, une redoutable 
épidémie sévissait dans le région de Lomié. I1 en 
aurait été de même pour N’Gaoundéré, Koundé (en 
RCA, près des sources de la Kadeï), le sud de Gasa, 
Batouri et Yokadouma. 
Les médecins qui ont lutté dans le foyer du Nyong 
considéraient qu’il avait son origine sur la Sangha. 
Farmi les arguments évoqués, ils faisaient état de 
l’accord amiable entre France et Allemagne signé le 
24 décembre 1885 autorisant ces demiers à accéder 
au Congo (à Bonga sur la Sangha) et à l’Oubangui (à 
Zinga suï la Lobaye). Cet accord aurait joué un rôle 
non négligeable, de même que celui du 4 novembre 
1911 qui cédait des territoires congolais à 1’Allema- 
gne. L’endémie aurait remonté la Sangha, la Doumé 
et le Nyong, en particulier à cause de la traite du 
caoutchouc. Les Nyems, qui vivaient sur la boucle de 
la Dscha, circulaient constamment entre Akonolinga 
et Abong-Mbang. Ils auraient été de puissants agents 
de contamination. 
Quand on reprend les descriptions de l’époque, on 
s’aperçoit en fait que l’endémie n’est pas signalée 
entre l’axe formé par la Sangha, la Mambéré et le 
Haut-Nyong. Ainsi, Yokadouma, cité par Von Stein, 
ne sera touché qu’en 1932 et encore très faiblement. 
Ce sera la limite extrême de l’épidémie de Moloundou 
(foyer connu au début du siècle) situé à la frontière 
avec le Congo. 
On peut raisonnablement penser que le foyer du 
Haut Nyong est le fait de la convergence de 3 petits 
foyers préexistantsà la colonisation : Doumé,Batouri 
et les rives du Nyong d’Akonolinga à Abong-h4bang. 
En 1910 la situation est telle qu’une hypnoserie est 
installée à Akonolinga. 
Le foyer de Bafia (Mbam) aurait son origineà Yoko. 
I1 serait dû àdes malades regroupés àAyos et rendus 
à leurs foyers par les allemands au début de la 
campagne de 1914. Le fait que ce foyer exis te toujours 
peut laisser à penser qu’il s’agit d%l très vieux foyer 
passé inaperçu et ravivé par les mouvements de 
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populations dûs à la guerre. 

coNcLusIoNs 

Différentes hypothèses ont été avancées pour expli- 
quer la présencede telou tel foyer de trypanosomiase 
humaine en Afrique centrale. Ce qui semble certain, 
c’estquelamaladieexistaitde longuedatelelong du 
fleuve Zaïre (Congo) et sur la côte. Elle a vraisem- 
blablement évoluée àbas bruit au milieu de popu- 
lations adaptées au parasite. Cet équilibre a dQ être 
rompu par des flambées dévastatrices liées à des 
périodes de troubles (guerres tribales ....) introdui- 
sant des populationsnon <<immunes), dans les foyers, 
ou à des périodes de disette, épidémies, autres ... 
responsables d’une diminution des défenses 
immunitaires des populations exposées. Les ravages 
que la maladie entraîna alors sont certainement un 
des facteurs majeurs du sous-peuplement des abords 
du Zaïre et de l’Oubangui. 
Un fait frappe quand on regarde la répartition d m s  
le temps et  dans l’espace des foyers d e  la 
trypanosomiase humaine en Afrique centrale. Ils 
sont stables et relativement isolés. En effet, les foyers 
de 1996 existaient presque tous au début du siècle et 
les espaces entre foyers, si ils ont été touchés, ne l’ont 
été que par l’extension des foyers primaires. Tout se 
passe comme si, lors d’une flambée, la maladie 
s’étendait à partir d’un épicentre pour revenir à 
celui-ci quand l’épidémie s’achève. On peut alors se 
demander si chaque foyer n’est pas une entité propre 
dont la souche évolue localement pour son propre 
compte ou si la persistance des foyers est le fait de la 
circulation d’une souche unique (ou peut s‘en faut) 
liée aux déplacements humains. La notion de souche 
d‘un foyer à l’origine de la reviviscence d’un autre 
foyer paraît plus difficile a expliquer. I1 faudrait, 
entre autre, comprendre comment il se fait que les 
espaces séparant les foyers, dont les biotopes sont le 
plus souvent comparables aux foyers eux-mêmes, 
n’ont, à notre connaissance, jamais constitué des 
zones d’endémie. 
Les techniques que la biologie moléculaire et la gé- 
nétique des populations mettent à notre disposition, 
vont peut-être permettre de répondre aux questions 
qui se posent. Grâce à elles, on a pu proposer une 
explication auxgrandes différences épidémiologiques 
constatées entre Afrique de l’ouest et Afrique cen- 
trale. Le fait qu’au Congo l’endémie soit presque 
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exclusivement humaine (Noireau et al., 1986 ; Truc 
1991) tiendrait au fait que les souches responsables 
sont toutes d'un groupe génétique très homogène 
assimilable à T. brtrcei gnrnbierzse alors qu'en Côte 
d'Ivoire oia 60% des porcs sont porteurs de T. brticei 
sl. (Mehlitz, 1986 ; Penchenier, 1987)' on trouve le 
mêmegroupe qu'auCongo associéàunautregroupe 
génétique parasitant hommes et animaux et assimilé 
à T. b m e i  brticei (Penchenier et al., 1996). Si les sou- 
ches sont locales, propres à leur foyer, on ne pourra 
stériliser définitivement un foyer de sa souche qu'en 
sachant comment elle survit dans les phases inter 
épidemiques et en agissant efficacement sur le ré- 
servoir de parasite responsable de sa survie. 
L'enjeu est majeur. Jusqu'à présent, malgré tous les 
efforts déployés, la trypanosomiase humaine sévit 
toujours. Les foyers actuels étaient presque tous 
considérés comme éteints au début des années 60. Le 
relâchement de la lutte et de la surveillance s'est 
traduit par une reprise de la quasi totalité de ces 
foyersaudébutdesannées80. Lasituationestd'autant 
plus inquiétante que les foyers de Bok0 Songho, du 
Couloir et de la Cuvette, tous du Congo, sont limitro- 
phes des foyers d'Angola et du Zaïre où le nombre de 
malades est estimé à plusieurs centaines de milliers. 
Dans ce contexte, la mise en place récente de la 
Coordination des Activités de Lutte contre la 
Trypanosomiase Humaine Africaine représente un 
grand espoir. 
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