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animaux sauvages 

T~&osoma simiae et Tmanosoma congolense ((type forest)) ont été trouvées chez les rongeurs 
et chez les primates uniqu&ent. Le parasite pathogène pour l'homme K brucei gambiense groupe I 
aune prévalkce de 8% (13/164). LeS.animaux présentant une forte prévalace à T bmceigambiense 

bmceigunzbiense group I, had aprevalence of 8% (13/164). Animals presenting 
ence of TWhÒsoma brucei gambiense were rodents (Atherums aficarnís and 

ianus), monkeys (Cercopithecus and Cercocebus) and ungulates (Cephalophus). 
* small &voes (Genefiaservalina and Nandinia binotata) harbouring trypa- 

to man. Confirmation ofthese results by an exhaustive study will allow abetter 
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Introduction 

La trypanosomiase humaine afiicaine (THA) à 
T ~ L ~ ~ Q S Q ~ U I  bpuceigambiense demeure l'un des 
plus grands f l k  en Afìique au sud du Sahara. En 
dépit des campagnes de lutte qui avaient pour but 
de réduire l'incidence de cette maladie, l'éradica- 
tion n'ajamais pu être obtenue. Actuellement, on 
note une résurgence de la maladie dans la plupart 
des foyers et la Situation &idémiologique de l'heure 
est comparable à celle des années 1925-1930 
(O.M.S., 1996). La compréhension de ce phéno- 
mène de résurgence reste un problème important 
pour mieux appréhender l'épidémiologie de la ma- 
ladie. L'une des explications de cette situation pour- 
rait être l'existence d'un réservoir animal qui main- 
tiendrait la transmission de la maladie à bas bruit 
(période de faible prévalence chez l'homme) et qui 
serait àl'origine del' échec des dEérentes campa- 
gnes de lutte. 
Lestravauxantérieurs entrepk en Afriquedel'ouest 
ont montréqueles animauxdomestiquesétaient des 
réservoirs potentiels de trypanosomes pathogènes 
pour l'homme (Gibson et al, 1978 ; Molyneux, 
1980 ; Mehlitz et al., 1982 ; Joshua et al., 1983 ; 
Z- eta%, 1984;Mehlit.q 1986). Lasituation 
en Afrique centrale est restée c o n b e  (Noireau et 
al. , 1986 ; Scott et al. y 1983). N&inmoins, Berl et 
al. (1982), Asonganyi etal. (1986) et Asonganyi 
et al. (1 990) ont retrouvé les antigènes de I: bnrcei 
gambiense chez des animaux domestiques (chè- 
vres, moutons, chiens et porcs) de certains foyers 
de la maladie du sommeil au Cameroun. De plus, 
Nkinin et al. (1 999) ont montré que les porcs des 
foyers de la maladie du sommeil de Fontem et de 
Campo portaient des trypanosomes génétiquement 
identiques à ceux pathogènes pour l'homme. L'uti- 
lisation de laPCR (Polymerase ChainReaction) pour 
amplier une séquence d'ADN microsatellite ca- 
ractéristique de T?ypanosoma brucei gambiense 
groupe I a permis de constater que 25% de porcs 
du foyer de la maladie du sommeil de Fontem (Ca- 

en Afiique Centrale. Les ino~ations expérimenta- 
les avectransmission cyclique ont montré que cer- 
tains animaux sauvages peuvent être Sestés par I: 
b. gambiense et parmi eux, quelques uns dévelop- 
pent uneformechrorriquedelamaladiecommechez 
l'homme (VanHooc 1947 ; Molo0 et al., 1986). 
Les principales dif€ìdés pour menerà bien les étu- 
des sur le réservoir sauvage sont lafaile sensibilité, 
l'absence de spécificité des techniques 
parasitologiques classiques et les parasitémies fluci 
tuantes qui caractérisent Ia maladie du sommeil à 1: 
b. gambiense. 
Le développement de Ia biologie moléculaire, en 
pdderlaPCRapermis non seulement l'idena- 
Cation desinfections mimelles chez l'hôte et leve0 
teur (Moser et al., 1989 ; Masiga et al., 1992 ; 
McNamara et al. , 1994), mais aussi &&er Ia clas- 
sification des trypanosomes en éclatant certaines 
espèces en plusieurs taxons. La PCR est un outil 
très sensibles et peut détecter un trypanosome par 
milliltre de sang (Penchenier et al., 1996). Elle peut 
aussi être utilisée pour le diagnostic de phase de la 
maladie du sommeil (Truc etal., 1999) et la difEé- 
renciation des sous espèces de trypanosomes @er- 
der et al. , 1999). Elle constitue une alternative pour 
mettre en évidence la présence directe de l'ADN 
(acide désoxyrîîonucléique) du parasite chez l'hôte 
lorsque les méthodes parasitologiques classiques 
s'avèrent insuffisamment sensibles. De plus, cette 
technique est utilisée pour identifier les infections 
naturelles et permet ainsi d'éviter les biais qui peu- 
vent être introduits lors de la culture par exemple. 
Si quelques études ont été effectuées sur les ani- 
maux domestiques, très peu de recherches ont &é 
réalisées sur les animaux sauvages, notamment en 
&que Centrale @upper et al., 1983 ; Mehlitz, 
1986 ;Mattioli et al., 1991). Dans cebe étude, la 
PCR a été utilisée pour déterminer la prévalence 
des différentes espèces de trypanosomes dans la 
faune sauvage du foyer de maladie du sommeil de 
Sipindi et pour identitier au sein de cette faune les 
espèces animales potentiellement réservoirs de 

meroun) étaient porteurs de trypanosomes patho- - itryPanO"m pat hog^^ POW l'homme- 
gènes pour l'homme (Herder et al., 1999). 
Les étudesvisant àdémontrer queles animaux sau- 
vages constitueraient un réservoir de b. Zoned'étuh 
gambiense Sont restées à l'échelle eXpéi"tale 

Matériel et méthodes 

Le foyer de maladie du sommefi de Siph& (30061 
Ny 1Oo30'E) se trouve dans le département de 



, l'océan de la province du Sud Cameroun. II est 
situé en forêt primairey i près de 75 km de la &te 
et entretientunerelationhistorique aveclamaladie 
du sommeil depuis la fin du 19eme siècle notam- 
ment à travers des flux migrato& qui ont traversé 

et pendant lapénode coloniale. Ces 
ent àl'onginedel'mtroductiondela 

maladie dusommeil dans la région deBipindi. Cette 
Sente un faciès géographique particu- 
orable àla présence des glossines et 

au contact de ces dernières avec l'homme et les 
animaux (domestiques et sauvages). Actuellement, 
le foyer deBipindi est le plus actifdes foyers came- 
rounais. En 1998-1999,44 malades y ont été dé- 
pistés et laprévalen& de la maladie dans ce foyer 
est près de 1,2% (44/3580). La faune sauvage dans 
ce foyer se ckactérise par une grande variété d'es- 
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Prélèvement et exumens parasìtologiques 
Cette étude englobe 164 animaux sauvages regrou- 
pés en 24 espèces dont 54 primates, 39 rongeurs, 
45 ongulés, 11 petits carnassiers, 10 édentés et 5 
reptiles (Tableau I). 
Chez chaque animal capturé au piège ou abattu à 
l'arme àfeu, le sang est prélévé dans un tube conte- 
nant de l'EDTA (anticoagulant) par les chasseurs 
de la région (un tube par animal). Les animaux ra- . 
menés sont identifiés. Par la suite, chaque animal 
est examiné dans le but de localiser d'éventuelles 
veines porteuses de sang fiais. Un second prélève- 
ment est alors réalisé et ensemencé dans les trous- 
ses KIVI (Kit for In vitro Isolation) afin de recher- 
cher au laboratoire la présence de trypanosomes 
après leur i m m h d o n e t  1"ultipIication (Aerts 
e f d .  y 1992). La recherche de tTypanosomes s'est - 
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Nom usuel, nom latin et résultats de l'identification des Wérentes espèces de trypanosomes par PCR 
% I  p r  

' Nombre de PCR + en fonction des amorces 
UtiliS.& 

I $$  
$2 
# J  $2 

A#érure Atherurus dncanus 7 2 2 2 2 20 

- - . Nadinie I Nandinia binotata 3 2 1 8 $1 $2 . 

- - - - - - . .  . Civette . . Vivem civetta 1 
* .  36 13 1 7 18 2 164 

. .  22% 8% 0,6% 4,3% 11% 1,3% 

. TB s. 1. = Trypanosoma brucei s. 1. ; TBG = T?ypnosoma brucei gambiense groupe I ; TCF = Trypanosoma 
congolense "type forest". ; TCS = Ttypanosoma congolense "type savannah". ; T V = Trypanosoma vivax. ; T 
S = Trypanosoma simiae. ; N* = nombre d'animaux par espke. ; N = nombre d'animaux positifs pour chaque 
couple dlamoms utilisées en PCR ; 0 = pourcentage de PCR positiv 
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effectuée en utilisant la technique du quantitative 
bu@ coat>> ou QBC@ (Bailey et Smith, 1992). 

Extraction de I 'ADN du sang 
Au laboratoire, le sang a été traité en utilisant le kit 
~ReadyAmp@ GenomicDNAPudldon Systenv) 
(Promega). Unmillilitre de sang etunmiltilitre d'eau 
stérile (Nuclease-Free Water) sont mélangés dans 
un &be. L'hémolyse est réalisée par homogénéisa- 
tion pendant 5 à 10 secondes toutes les 2 minutes 
et ceci pendant 10 minutes. Lestubes sont cmtrifù- 
gés à 14000 rpm (rotation par minute) pendant 5 
minutes. Au d o t  issu de la centrifugaton, 200~1 de 
résine @eadyAmpTMResin) sont ajoutés et l'en- 

mogénéisé. Après une incubation à 
, 56"CGpendant 30 minutes au bain-marie, les tubes 

sont incubés pendant au moins 25 minutes dans un 
bain-marie à 100°C et SOI$ ensuite centdùgés pen- 
dant 10 minutes. Le surnageant est collecté et peut 
êtreutilisédirectement pourlaPCRou are stocké 
à -20°C. 

Ampl@cation de 1'XDN 
La PCR est réalisée en utilisant 6 couples d'amor- 
ces (Tableau II) spWques de T ~ s o m a  brucei 
S.I. (Masiga et al., 1992), I: bruceì gambiense 

1 

f 

groupe I (Herder et al., 1999), Twanosoma 
congolense ((type forest)) (Masiga et al., 1992), . 
Trypanosoma congolense ((type savannah>> 
(Majiwa et al., 1993), Trypanosoma vivax 
(Masiga et al., 1992) et Twanosoma sìmiae 
(Masiga et al., 1992). 
DansuntubeEppepdog ont étéi~trd~it~25pLld'un 
mélange contenant 5 ~ 1  de sang traité, lOmM de 
Tris-HCl(PH 9), 50 mM de KCI, 3mM deMgCl2, 
20 picomoles de chaque amorce, 2 O O p M  de cha- 
que CTNTP (déoxynudéoside 5'-triphosphate) et l 
unité de TaqDNApolymérase (Appligene-Oncor, 
USA). Une dénaturation à 94°C padant 5 minutes 
a précédé 40 cycles d'amplification Chaque cycle 
d'amplitcation compr;enait une dénaturation à 94°C 
pendant 30 secondes, une hybridation des amorces 
à 55°C pour I: brucei s. 1.' à 62°C pow I: brucei 
gambiense groupe1 et à 60°C pour Trypanosooma 
congolense ((type forest),, Trypanosoma 
congolense ((type sava", T~anosomavivmc 
et Tpanosoma 3miae pendant 30 secondes et 
enfin une élongation à 72°C pendant 1 minute. Une 
élongation finale a été réalisée à 72°C pendant 10 
minutes. Les produits ampliíiés avec les amorces 

' spécifìques de I: b. gambiense groupe I ont été 

, . 

. 

Amorces utilisées pour les réactions d'amplification. 

' TFA@b) Références Sprhiicité, Code Séquence des amorces 

TBG TRJ3PAlT . 5'-GCGCCGACGATACCAATGG3'5'- 140 Herder et al., 1998 
RBPA2 AACGGATTTCAGCGlTGCAG-3' 

T C s a m  TCSlTCS2 5'-CGAGCGAGAACGGGCAG3'5'- 320 Majiwa et uf.,1993 
GGGACAAACAAATCCCGGT 

T. simiue TSMITSM 5'-CCGGTCLU&~KXXA~T-3'5'- 437 Masiga et it!, 1992 
2 ' AGTCIGCCCGGAGTCGAT-3' 

TFA @b)= Taille du w e n t  amplifiken paire de bases 
TB s. 1. = Typanosoma brucei s. 1. 
TBG. = Typanosoma brucei gambiense. 
TC forest = Trypanosoma congolense "type forest". 
TC savannah = Typanmoma congolense "type savannah". . 
T. viva = Typanosoma vivaz 
T. Simiae = Typanosoma sfmìae. 

. .  
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I Discussion 
! 

Les inf‘ectiom àtrypanosomes chez les animaux sau- 
vages d’&que de l’Ouest ont été déjà décrites 
(Kupper et al., 1983; Mehlitz, 1986). Dans cette 
étude, l’utilisation de trois méthodes de diagnostic 
(QBCa, KIVI et PCR) a confirmé la présence de 
trypanosomes chez différentes espèces d’animaux 
sauvages comme en M q u e  de l’Ouest (Komoin- 
Oka et al. , 1994). 
Le QBC@ qui ‘est l’une des techniques 
parasitologiques les plus sensibles utilisées en rou- 
tine sur le terrain n’a permis que l’identification de 
6% (315 1) d‘animauxporteurs de trypanosomes. 
Dans cette étude, la faible sensibilité diu QBCO se- 
rait due au temps mis (quelques heures) depuis 
l’abattage de l’animal jusqu’à la réalisation de l’exa- 
men, période susceptible d’abaisser considérable- 
ment la sensibilité de la technique (Bailey et Smith, 
1992 ; Ancelle et al., 1997). 
La culture in vitro a permis de dépister 20% (7/ 
35)d’animauxporteurs detrypanosomes. Des7ani- 
maux positifi en culture, seulement 2 étaient positifs 
au QBC*. L e m  d’un animal positifau QBCO 
a été négas. Aucune souche n’a pu être isolée après 
passage du milieu KIVI au milieu de culture 
Cunnigham (Cunningham, 1977). 
Après les observations morphologiques aussi bien 
au QBC* que entre lames et lamelles pendant la 
culture, nous n’avons pas réussi à déterminer les 
espèces de trypanosomes. Cependant, les parasi- 
tes du sous genre Nannomonas et T7ypanozoon 
ont été identifiés au QBC*. 
La PCR est d’un apport indéniable dans la déter- 
mination des espèces de trypanosomes tant par sa 
sensibilité que par sa spécificité. La prévalence glo- 
bale de 39% revélée par laPCR est largement su- 
périeure aux résultats obtenus avec les examens 
parasitologiques. La Hérence s’explique par les 
contraintes techniques rencontrées lors de cette 
étude sur les animaux sauvages. De plus, ces ani- 
maux porteraient des parasitémies très f~bles puis- 
que les travaux antérieurs signalent la molrt des ani- 
maux sauvages porteurs de très forte parasitémie 
(Mehlitz, 1986). Les amorces spécifiques utilisées 
dans ce travail ont confirmé les résultats antérieurs 
sur la présence de plusieurs espèces de trypanoso- 
mes dans la faune sauvage (Mattioli et al. , 1990 ; 
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Guedegbe et al. , 1 992 ; Claxton et hl. ,1992). 
La variation de la prévalence des différentes espè- 
ces de trypanosomes en fonction des espèces ani- 
males m e r e  des résultats trouvés en Côte d’Ivoire 
par Komoi-Oka et al. (1 994). Ces auteurs n’ayant 
pas travaillé sur des petits ma“i€ières, ont trouvé 
beaucoup d’animaux sauvages porteurs d’antigè- 
nes de I: brucei et de I: congolense. Cependant, 
notre étude montreune forte prévalence de II: bmcei 
s. 1. et peu de II: congolense. Les trypanosomes de 
l’espèce I: congolense ((type savannalm sont plus 
présent que I: congolense ((type forest)) bien que 
l’étude ait &é effectuée en zone forestière. 
Les parasites pathogènes pour l’homme se déve- 
lopperaient facilement chez les rcmgyrs (13%) tels 
que l’athérure (Atherurus afiicanus) et le rat de 
Gambie (Cricetomysgmnbiamrs). Ce qui confirme 
les résultats expérimentap qui montraient que ces 
rongeurs représentaient de bons modèles expéri- 
mentaux. I: b. gambiense se développe très bien 
chez les lémuriens (Thamnomys, kraomys, 
Oenomys, Lemniscomys, Cricetomys, Dasymys 
et Gala os et les rongeurs sauvages (Frézil e t  

à I: b. gambiense et développe même la forme 
chronique delamaladie du sommeil (Larivière, 1957 
a et b). De plus, Molyneux (1971) a montré que les 
glossines peuvent pénétrer expérimentalement les 
terriers et se gorger sur les rats de Gambie. En de- 
hors des rongeurs, I: b. gambiense a été aussi 
retrouvé chez les singes (cercopithèques et 
cercocèbes) et les ongulés (céphalophes). Ces ani- 
maux peuvent de manière expérimentale conserver 
une infection pendant plusieurs années et parla suite, 
redecter les glossines (Van Hoof, 1947). 
Chez près de 54% (21/39) de rongeurs, l’ADN 
d’au moins une espèce de trypanosomes a été mis 
en évidence. Cette forte prévalence de différentes 
espèces de trypanosomes chez les rongeurs con- 
firme les résultats antérieurs sur les préférences tro- 
phiques des glossines (Baldry, 1964). 

Camev 8 )  e, 976). Le rat de Gambie est très receptif 

Conclusion 

Cette étude sur la prévalence de trypanosomes chez 
les animaux sauvages du foyer de la maladie du som- 
meil de Bipindi au Cameroun a fourni des données 
importantes sur la grande distribution des espèces 
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de trypanosomes au sein des différentes espèces 
animales dela %e mage. Elle a également mon- 
tré que plusieurs espèes a n i d e s  de la faune sau- 
vage peuvent &e des résepois potentiels de trypa- 
nosomes pathogines pourl'hÓmme- Cependant,une 
PCRpositivenetraduit pas forcément meinfedion 
active. Une étude plus exhaustive notamment en 
augmentapt les effectifs de certains groupes d'ani- 
maux (rkptiles, édentés et petits carnassiers) per- 

&eux appréhender la prévalence de 
es dans la faune sauvage et de complé- 
sur le réservoir sauvage de T. b. 
ar isolement et caractc5isation de sou- 

ches pAr les techniques isoenzymatiques: Ces ré- 
être co&rmés par une analyse des 
phiques des vecteurs et une quanti- 

fication des conks homme et réservoir sauvage et 
permettraient .de mieux comprendre les schémas 
épidémiologiques, le phénomène de résurgence de 
la maladie du sommeil, la pérennisation et la- disper- 
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