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La Trypanosomose Humaine Africaine (THA) ou maladie du sommeil est une affection 

parasitaire endémique touchant de nombreux pays de l’Afrique Subsaharienne (Simarro et al., 

2012). Cette parasitose est causée par deux sous-espèces de trypanosomes appartenant à 

l’espèce Trypanosoma brucei (T. b) sensu lato (s.l.) (Büscher et al., 2017). Chaque sous-

espèce provoque une forme de pathologie. La sous-espèce Trypanosoma brucei gambiense (T. 

b. gambiense), observée en Afrique de l’Ouest et Centrale est responsable de l’infection 

chronique de la THA et représente plus de 98 % de cas rapportés actuellement (Franco et al., 

2018), tandis que la sous-espèce Trypanosoma brucei rhodesiense (T. b. rhodesiense), 

présente en Afrique de l’Est et du Sud est responsable de la forme aiguë de la maladie et de 

plus de 2 % de cas notifiés. Une troisième sous-espèce, T. b. brucei, non pathogène pour 

l’homme, est l’un des trypanosomes responsables de la Trypanosomose Animale Africaine 

(TAA) chez les animaux sauvages et domestiques dans toutes les régions africaines colonisées 

par les glossines, vecteurs biologiques de ces parasites (Hoare, 1972). 

L’histoire du continent africain a été profondément marquée par les flambées épidémiques de 

la THA, à la fin du XIX
ème

 siècle, qui décimèrent des villages entiers (Martin et al., 1909). 

Dans les années 1960, une lutte acharnée, conduite par un médecin colonial, Eugène Jamot et 

divers services de lutte contre la THA, a permis de faire baisser le nombre de cas et de 

déclarer la maladie sous contrôle dans les années 70 dans toute l’Afrique sub-saharienne 

(Frézil, 1990). Cette situation favorable a conduit à une diminution de la surveillance après les 

indépendances, engendrant la résurgence de la maladie. A la fin du XX
ème 

siècle, 

l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a estimé que plus de 60 millions d’africains sont 

exposés au risque de contracter la maladie (WHO, 1998). Depuis lors, une alliance mondiale 

dirigée par l'OMS a fait sienne l’épidémie de la THA comme problème de santé publique 

(WHO, 2012). Cet engagement renouvelé des institutions nationales et internationales, y 

compris le secteur privé, a réussi à réduire le nombre de cas. Ainsi, les données récentes n’ont 

notifié que 977 nouveaux cas en 2018, contre 1442 en 2017 et 2164 en 2016 en Afrique 

subsaharienne (Franco et al., 2018 ; WHO, 2019). De plus, de nombreux pays considérés 

comme endémiques n'ont signalé aucun cas ces dernières années. Dans ce contexte, 

l'élimination durable de la THA en tant que problème de santé publique (WHO, 2012), avec 

l’interruption totale de la transmission en Afrique envisagée pour 2030 par l’OMS (Holmes, 

2014 ; Franco et al., 2018) semble être réaliste.  
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La THA est une sorte de vestige de la grande époque coloniale, une espèce de maladie 

honteuse d'une période de l'histoire du continent que d'aucuns voudraient oublier à défaut de 

pouvoir l'effacer (Louis, 2002). Cependant, l’histoire récente suggère que la réémergence 

observée à la fin du XX
ème

 siècle serait due en partie à un relâchement des efforts de lutte et à 

une baisse du financement de la recherche opérationnelle. Prendre les dispositions nécessaires 

pour ne pas retomber dans une flambée épidémique représente donc un objectif capital 

(WHO, 1998). 

En Afrique de l’Ouest, la Côte d’Ivoire reste le deuxième pays le plus touché par la maladie 

du sommeil après la Guinée (Simarro et al., 2012 ; WHO, 2014). En Côte d’Ivoire, la 

stratégie de conquête de la forêt ivoirienne pour le développement des plantations de café et 

de cacao a suivi une logique de fronts pionniers partis du Sud-Est, en direction du Centre-

Ouest, de l’Ouest puis du Sud-Ouest, appelé communément « boucle du cacao ». Cet 

itinéraire géographique, suivi par les fronts pionniers du binôme café-cacao, a également été 

emprunté par les foyers de THA qui se sont ouverts dans certaines aires forestières bien 

délimitées géographiquement (Hervouët et al., 2000). La THA touche particulièrement les 

populations travaillant dans les plantations de culture de rente (café, cacao). Cette maladie 

peut donc avoir un impact sur la main d’œuvre agricole et particulièrement celle relative au 

café et cacao. En effet, la Côte d’Ivoire est le premier exportateur mondial de fèves de cacao 

et classée parmi les dix premiers producteurs de café au monde. Ces deux produits 

représentent 40 % des recettes d’exportation nationales et environ 20 % du produit intérieur 

brut (Aka et al., 2017). Dans les zones de production de ces matières premières, des efforts de 

lutte ont été réalisés dans le sens du contrôle de la THA entre 2000 et 2011, avec 643 cas 

notifiés (Franco et al., 2018). Ces efforts sont principalement le fait des campagnes de 

dépistage actif exhaustif (prospections médicales) menées depuis la fin des années 1990 par le 

programme National d’élimination de la THA en Côte d’Ivoire (Courtin et al., 2010 ; 

Kambiré et al., 2012 ; Simarro et al., 2013), en collaboration avec les équipes techniques de 

recherche de l’UJLoG, de l’IPR et de l’IRD. Ces campagnes de dépistage ont permis de 

réduire considérablement la prévalence de la maladie (Koffi et al., 2016). Depuis 2009, moins 

de 11 cas ont été notifiés annuellement en Côte d’Ivoire (Koffi et al., 2016 ; Franco et al., 

2018). Malgré ces importants efforts de lutte qui ont permis ces dernières années de faire 

baisser significativement les prévalences de la maladie, la THA continue d’exister de façon 
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hypo-endémique dans le Centre-Ouest, notamment dans les foyers de Bonon et Sinfra. Ce 

maintien de la maladie à l’état hypo-endémique, dans ces zones pourrait être dû à l’existence 

et au maintien d’un réservoir du parasite qui continue d’entretenir le cycle de transmission. 

Deux cas de figures sont possibles, à savoir le réservoir humain et le réservoir animal 

(Buscher et al., 2018). 

Concernant le réservoir humain, des études ont montré qu’il existe dans les foyers de THA, 

des individus positifs aux tests sérologiques mais négatifs en parasitologie. Ces individus chez 

lesquels le parasite reste indétectable sont appelés séropositifs (Garcia et al., 2000). Une 

partie de ces individus séropositifs sont des porteurs asymptomatiques de parasites (Bucheton 

et al., 2011 ; Ilboudo et al., 2011 ; Kabore et al., 2011 ; Ahouty et al., 2017) indétectables par 

les tests parasitologiques classiques utilisés en routine (Garcia et al., 2006). En outre, le suivi 

des séropositifs en Côte d’Ivoire a montré que certains de ces individus maintiennent dans le 

temps des réponses sérologiques élevées sans développer la maladie (Garcia et al., 2000).  

Si ces personnes séropositives ne sont pas traitées, elles pourraient constituer un réservoir 

humain de trypanosomes et favoriser le maintien de la maladie à l’état hypo-endémique de par 

leur présence dans les zones de transmission. 

Outre ces sujets séropositifs, les animaux domestiques ont été indexés sans que leur rôle 

épidémiologique réel soit prouvé (Büscher et al., 2018). Des études menées dans un foyer 

actif de la maladie du sommeil en Côte d’Ivoire ont permis d’isoler des stocks de 

trypanosomes chez des humains et des porcs. Les résultats de ces études ont révélé que 

certains stocks humains appartenant à T. b. gambiense étaient génétiquement proches des 

stocks isolés chez les porcs (Jamonneau et al., 2003). Ces résultats montrent que le rôle du 

réservoir animal dans l’épidémiologie de la THA mérite d’être élucidé, notamment dans un 

contexte d’élimination de la maladie par l’OMS.  

C’est dans ce contexte que s’inscrit les travaux de recherches présentés dans cette thèse dont 

l’objectif général est de déterminer le rôle des animaux domestiques dans le maintien et / ou 

la réémergence de la THA dans les foyers du Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire. 

Pour atteindre cet objectif général, les différents objectifs spécifiques qui ont été assignés à 

cette thèse sont de :  
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1- identifier les animaux domestiques présentant des infections à T. brucei s.l. et de 

rechercher la sous espèce pathogène pour l’Homme ; 

2- évaluer la diversité génétique des populations de l’espèce T. brucei s.l. chez les 

animaux domestiques en utilisant des marqueurs microsatellites ; 

3- estimer en expérimentation animale (xénodiagnostic) l’implication des faibles charges 

parasitaires dans le maintien de la THA à l’état hypo-endémique. 

Le présent mémoire de thèse est subdivisé en quatre parties. La première partie aborde les 

généralités sur les trypanosomes et l’épidémiologie de la THA. La deuxième partie décrit le 

matériel et les méthodes utilisés pour la détection et l’identification des trypanosomes ainsi 

que la détermination des génotypes au sein du complexe T. brucei s.l. à l’aide des marqueurs 

microsatellites. La troisième partie est consacrée à la présentation des résultats obtenus qui 

seront discutés dans la quatrième partie. Enfin, ce document s’achève par une conclusion et 

des perspectives de recherches suscitées par les résultats obtenus.  
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1.1. Trypanosomes 

Les trypanosomes sont des organismes unicellulaires, microscopiques, de forme allongée, 

dont la locomotion est assurée par un seul flagelle dirigé vers l’avant. Ce sont des 

protozoaires du genre Trypanosoma, ayant un hôte vertébré, chez lequel ils se multiplient 

dans les liquides biologiques et un hôte invertébré, généralement un insecte piqueur chez 

lequel ils vivent dans le tractus gastro-intestinal. Les trypanosomes sont responsables de 

diverses maladies animales et humaines en l'occurrence la Trypanosomose Animale Africaine 

(TAA) et la Trypanosomose Humaine Africaine (THA). Ils s’observent au microscope avec 

ou sans coloration. Il existe de nombreuses espèces de trypanosomes africains. Parmi celles-

ci, seuls ceux qui appartiennent au groupe T. brucei s.l. sont infectieux pour l’être humain 

(WHO, 2013).  

1.1.1. Biologie des trypanosomes 

Les trypanosomes sont des protozoaires parasites obligatoires vivant dans les liquides 

biologiques (sang, lymphe et LCR). Cependant, des études récentes ont mentionné la présence 

de trypanosomes sous la peau de leurs hôtes (Caljon et al., 2016 ; Capewell et al, 2016) et 

dans les tissus adipeux (Trindade et al., 2016). Les trypanosomes sont des êtres vivants 

constitués d’une seule cellule munie d’un flagelle qui assure leur locomotion. En Afrique 

subsaharienne, une seule espèce, T. brucei s.l., pathogène pour l’homme est strictement 

localisée dans les régions où vivent les glossines. 

1.1.2. Systématique des trypanosomes 

Les trypanosomes africains appartiennent à la classe des zoomastigohorea, à l’ordre 

Kinetoplastida, au sous-ordre Trypanosomatina, à la famille Trypanosomatidae et au genre 

Trypanosoma (WHO, 2013) (Figure 1). Le genre Trypanosoma comporte huit sous-genres 

subdivisés en deux sections selon les modalités de développement du trypanosome chez 

l’insecte. On distingue la section des Stercoraria et celle des Salivaria. 

La section des Salivaria se caractérise par un cycle de développement qui a lieu dans l'intestin 

ou dans la région buccale du vecteur et qui s'achève dans les pièces buccales ou les glandes 

salivaires. Cette section a un mode de transmission antérograde. La transmission chez l’hôte 
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vertébré se fait par inoculation des formes infectantes lors de la piqûre de l'insecte. Salivaria 

contient quatre sous-genres (Hoare, 1972) : Duttonella (T. vivax, T. uniforme), Trypanozoon 

(T. brucei s.l., T. evansi, T. equiperdum), Pycnomonas (T. suis) et Nannomonas (T. 

congolense, T. simiae, T. godfreyi). 

L’espèce T. brucei s.l. comprend trois sous-espèces génétiquement différentes (Gibson, 2007 ; 

Balmer et al., 2011) : T. b. brucei, T. b. rhodesiense et T. b. gambiense. Cette dernière est 

subdivisée en deux sous-groupes génétiquement différents : le groupe 1, très homogène (T. b. 

gambiense groupe 1), responsable de la maladie du sommeil dans 98 % des cas répertoriés 

actuellement (Franco et al., 2018) et le groupe 2, hétérogène (T. b. gambiense groupe 2) dont 

l’existence est discutée (Koffi et al., 2009 ; Jamonneau et al., 2019).  

La section des Stercoraria se caractérise par un cycle de développement du parasite qui se 

déroule dans le tractus digestif de l'insecte vecteur et s'achevant dans l'intestin postérieur. Les 

formes infectantes sont transmises par les fécès du vecteur et pénètrent de façon active à 

travers la peau de l’hôte. On parle de cycle de développement à transmission postérograde. 

Cette section comprend trois sous-genres (Hoare, 1972) : Megatrypanum (T. theileri), 

Herpetosoma (T. lewisi) et Schizotrypanum (T. cruzi, T. rangeli). 
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Figure 1 : Classification des trypanosomes des mammifères 

Source : WHO. (2013). 
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1.1.3. Morphologie de Trypanosoma brucei s.l. 

Les trypanosomes du complexe T. brucei s.l. mesurent 10 à 40 µm de long sur 2 à 3 µm de 

large. Comme tous les kinétoplastidés, les trypanosomes possèdent, outre les constituants 

cellulaires classiques (noyau, cytoplasme), un organite spécifique, le kinétoplaste, qui est une 

masse colorée en rouge par le Giemsa et situé à l’extrémité postérieure du trypanosome et 

d’où part le flagelle (Figure 2). Le kinétoplaste joue un rôle dans la production d’énergie du 

trypanosome. L'existence d'un flagelle plus ou moins développé délimite avec le périplasme 

une membrane ondulante, qui permet de distinguer plusieurs stades de différenciation du 

parasite, tant chez l'insecte vecteur que chez l'hôte mammifère. Ces stades permettent de 

distinguer des phases successives dans le cycle évolutif (Fenn et al., 2007) (Figure 3). 

1.1.4. Cycle évolutif de Trypanosoma brucei s.l. 

Les trypanosomes du groupe T. brucei s.l. ont un cycle de vie complexe avec divers stades qui 

présentent une morphologie et une physiologie distinctes chez l’hôte vertébré (homme ou 

animal) et chez l’insecte vecteur (WHO, 2013). 

 

 

   Figure 2 : Structure de Trypanosoma brucei s.l. 

Source : WHO. (2013). 
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Figure 3 : Cycle de vie de Trypanosoma brucei s.l. 

Source : Büscher et al. (2017). 

 

 

1.1.4.1. Chez l’hôte vecteur 

Lorsque la mouche tsé-tsé prend son repas de sang chez un hôte infecté, elle absorbe des 

formes trypomastigotes courtes ou trapues (formes sanguicoles) qui se transforment en formes 

dites trypomastigotes procycliques ou allongées dépourvues de leur revêtement antigénique. 

Dans l'intestin moyen de la glossine, ces formes procycliques se multiplient activement et 

migrent vers les glandes salivaires où elles se différencient en épimastigotes qui se 

transforment à leur tour en formes trypomastigotes métacycliques infectieuses. Les 

trypanosomes métacycliques et sanguicoles sont caractérisés par l’acquisition à leur surface 

d’un revêtement protecteur formé de Glycoprotéine Variable de Surface (GVS) ou Variant 

Surface Glycoprotein (VSG) en anglais. La GVS va permettre à ces trypanosomes de survivre 

chez l’hôte mammifère. Elle est remplacée par la procycline chez les trypanosomes 

procycliques (Figure 4) (Pays, 1990). Ces formes métacycliques infectantes se détachent des 

cellules épithéliales salivaires et restent dans la salive par laquelle elles sont transmises à 

l’hôte mammifère lors du prochain repas de sang. La durée du cycle dépend de l'espèce de 

trypanosome et de la température; elle est estimée à 30 jours chez T. brucei (Kennedy, 2004). 
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Figure 4 : Protéines majeures de surface au cours du cycle parasitaire de Trypanosoma brucei  

Source : Pays. (1990). 

 

 

1.1.4.2. Chez l’hôte mammifère 

Lors du repas de sang, la glossine injecte par voie hypodermique des formes métacycliques 

infectieuses présentes dans ses glandes salivaires. Les trypanosomes métacycliques se 

localisent dès les premiers instants au niveau du point de piqûre où ils se différencient en 

formes sanguicoles longues et grêles qui sont entraînées vers le courant sanguin où elles se 

multiplient activement. C’est la première phase de la maladie ou phase lymphatico-sanguine. 

Cette première phase peut durer de plusieurs mois à plusieurs années. Ensuite, les 

trypanosomes envahissent le liquide céphalo-rachidien et d’autres organes, tout 
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particulièrement le cerveau et le système nerveux central (Kennedy, 2004), conduisant à la 

deuxième phase de la maladie ou phase neurologique. Les formes grêles se différencient 

également pour donner naissance à des formes trapues qui ne se reproduisent pas et sont déjà 

adaptées à l’environnement que va leur offrir la mouche tsé-tsé une fois que celle-ci les aura 

captées à la faveur d’un nouveau repas de sang. Ces formes trapues sont les seules à être 

infectieuses pour l’insecte (Fenn & Matthews, 2007).  

Les symptômes les plus fréquents lors de la phase lymphatico-sanguine sont la fièvre, les 

céphalées, les adénopathies cervicales (Figure 5), signes de Winterbottom, l’asthénie et des 

douleurs musculaires et articulaires. 

Le deuxième stade de la maladie se caractérise par de nombreux troubles sensitifs, moteurs, 

psychiatriques, des troubles de la vigilance, des troubles neuro-endocriniens (stérilité et perte 

de libido, trouble de la soif) et du sommeil. 

 

 

 

Figure 5 : Adénopathie cervicale 

      Source : Anofel. (2014). 
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1.1.5. Particularité du trypanosome : la variation antigénique  

La variation des antigènes de surface au cours de l'infection chez l'hôte mammifère est un 

phénomène bien connu dans les trypanosomoses africaines. Elle protège les parasites contre la 

réponse immunitaire de l’hôte et permet ainsi la persistance de l'infection. En effet, le 

revêtement antigénique du trypanosome se compose d’un antigène majeur de surface 

(Glycoprotéine Variable de Surface: GVS) et d’antigènes mineurs (Pays & Berberof, 1995; 

Pays & Vanhollebeke, 2009). Cette couverture apparait dès le stade métacyclique infectant 

chez l’insecte vecteur, elle recouvre les formes sanguicoles chez l’hôte vertébré et disparaît 

chez les formes procycliques dans l’intestin de la glossine, où la GVS est remplacée par la 

procycline (Rudenko et al., 1994). Le trypanosome a la faculté de modifier la glycoprotéine 

de surface exprimée, ce qui lui permet d’échapper au système immunitaire de son hôte (Cross, 

1975). Différents variants antigéniques (VAT) se multiplient lors de chaque vague de 

parasitémie. Un variant distinct, revêtant une GVS donnée, prolifère chez l’hôte, déclenchant 

alors une réponse immunitaire spécifique (type IgM); la majorité des trypanosomes est alors 

détruite mais une petite population, exprimant un nouvel antigène, survit. Cette dernière se 

multiplie activement jusqu’à ce que les nouveaux anticorps soient produits et le cycle 

recommence (Figure 6). Le trypanosome a la possibilité d’exprimer plus d’un millier de GVS 

différents (Pays et al., 2006; Vanhollebeke & Pays, 2010). Cette propriété empêche l’hôte 

d’acquérir une immunité protectrice et constitue aussi un frein à l’élaboration d’un vaccin 

efficace (Dumas & Bouteille, 1996). 
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Figure 6 : Représentation schématique illustrant le phénomène de la variation antigénique      

Source : Thèse de Koffi Mathurin, 2006. 

Les trypanosomes inoculés, revêtant tous la même couverture antigénique (VAT 1) se transforment 

rapidement en formes grêles et se multiplient activement dans le système lymphatico-sanguin de l'hôte 

pour former une population VAT 1 (a). Une réaction immunitaire à médiation humorale (fabrication 

d'anticorps anti-VAT 1) combat rapidement cette première invasion (b) et la plupart des trypanosomes 

sont détruits (c). Les survivants évoluent en forme trapue, sous laquelle ils peuvent changer leur 

couverture antigénique pour former une nouvelle population VAT 2 (d). Les trypanosomes reprennent 

leur forme grêle de division et sont à l'origine d'une deuxième vague parasitémique responsable d'une 

nouvelle réaction immunitaire (fabrication d'anticorps anti-VAT 2). 

 

 

 

 

 



Généralités 

14 

1.1.6. Mode de reproduction de Trypanosoma brucei s.l. 

La question de savoir si les micro-organismes pathogènes ont un mode de reproduction clonal 

ou sexuel se pose depuis longtemps. Des débats à ce sujet ont été évoqués dans de 

nombreuses études sur des bactéries et des protozoaires parasites (Tibayrenc, 1999). Dans ce 

contexte, la clonalité a une signification purement génétique. En effet, le terme clonal fait 

référence à tout organisme dont la progéniture est génétiquement identique à celle du parent. 

L'analyse de la structure génétique des populations de T. brucei s.l. utilisant une variété de 

différents marqueurs, a généré des résultats et des interprétations contradictoires concernant 

son mode de reproduction. Dans le cadre du débat clonalité versus sexualité, pour certains 

auteurs, les parasites du genre Trypanosoma sont essentiellement clonaux (Tibayrenc et al., 

1990 ; Tibayrenc & Ayala, 1991). La proposition selon laquelle T. brucei s.l. est 

essentiellement clonal a été contestée, principalement sur la stabilité à long terme des clones 

naturels de ce parasite (Cibulskis, 1992; Maynard-Smith et al., 1993). A cet égard, Tait 

(2007) en se basant sur des interprétations des modèles électrophorétiques enzymatiques, a 

fourni des preuves d'une certaine forme d'échange génétique dans une population en équilibre 

de Hardy-Weinberg. Récemment, il a été démontré que la sous-espèce T. b. gambiense groupe 

1 de T. brucei s.l. est strictement clonale (Koffi et al., 2009 ; Séré et al., 2014), au moins aux 

échelles du court et moyen terme. La théorie de la reproduction sexuelle a été démontré 

expérimentalement par certains travaux (MacLeod et al., 2005a ; Tait et al., 2007 ; Peacock et 

al., 2011 ; Tait et al., 2011; Peacock et al., 2014). En effet, pour ces auteurs, la recombinaison 

sexuée est possible entre différentes souches de laboratoire de T. b. brucei, T. b. gambiense 

groupe 2 et T. b. rhodesiense (mais jamais T. b. gambiense groupe 1) dans les glandes 

salivaires de la mouche tsé-tsé.  

Des échanges génétiques ont été fréquemment observés chez T. b. rhodesiense, avec une 

extension clonale sporadique de certains génotypes au cours des épidémies. La structure de la 

population de T. b. gambiense se révèle relativement stable, ce qui indique que les échanges 

génétiques y sont moins fréquents (Koffi et al., 2007). 

La reproduction sexuée n’est pas obligatoire chez le trypanosome (Kaboré et al., 2011). Les 

études de Koffi et al. (2009) ont révélé de fréquents profils homozygotes comparativement à 

celles précédemment menées sur les mêmes sites, mais sur les échantillons isolés. Ces 
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résultats suggéraient l'existence d'événements sexués rares chez les organismes étudiés ou 

plus probablement de problèmes techniques d’amplifications (Kaboré et al., 2011 ; Kaboré et 

al., 2013). Cette fréquence anormale d’homozygote a été supposée être due à des allèles nuls 

et / ou à des allèles nuls connus sous le vocable de dropouts alléliques (Kaboré et al., 2011). 

Les allèles nuls produiraient une sous-estimation de l'hétérozygotie, ainsi qu'une 

augmentation de la variance des loci, qui pourrait être interprétée comme résultant de 

recombinaisons sexuelles rares (Balloux et al., 2003 ; De Meeûs et al., 2006).  

1.1.7. Génome des trypanosomes 

Les trypanosomes sont des organismes diploïdes qui subissent une mitose au cours de laquelle 

l'enveloppe nucléaire ne se décompose pas. Le génome des trypanosomes africains est 

relativement plastique. En effet, le nombre de copies géniques peut s’accroître ou se réduire à 

une fréquence relativement élevée (WHO, 2013). Chez les espèces procycliques et sanguines 

de T. brucei s.l., le nucléole reste toujours intégral tout au long de la division (Daniels et al., 

2010). Le génome de T. brucei s.l. est englobé par 11 paires de chromosomes de la taille d'une 

megabase (Daniels et al., 2010).  Les trypanosomes possèdent un génome nucléique (ADN 

nucléaire) et un génome mitochondrial (ou kinétoplastique, ADNk).  

1.1.7.1. ADN nucléaire 

L'organisation du génome des trypanosomes n'a pas pu être étudiée par des méthodes 

cytologiques du fait de l'absence de condensation des chromosomes au cours du cycle 

cellulaire (Vickerman & Preston, 1970). Cependant, cette difficulté a été surmontée par 

l'analyse électrophorétique en champs pulsé (Pulse Field Gel Electrophoresis [PFGE]) du 

matériel génomique (Wells et al., 1987). L’utilisation de cette PFGE a révélé que le génome 

nucléaire de ces organismes majoritairement diploïdes, est constitué de mini-chromosomes, 

de chromosomes intermédiaires et de méga-chromosomes (Wickstead et al., 2004). 

 Les mini-chromosomes sont au nombre d’une centaine dont la taille varie entre 50 et 

250 kilobases (Kb) (Garside et al., 1994). Selon Wickstead et al. (2004), les mini-

chromosomes sont linéaires et très nombreux; de taille comprise entre 30 et 150 Kb.  
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 Les chromosomes intermédiaires sont en plus faible nombre, de 20 à 50 et de taille 

comprise entre 200 et 700 Kb (Wickstead et al., 2004).  

 Les méga chromosomes, au nombre d’une vingtaine, forment 11 paires homologues 

dont les tailles varient considérablement entre homologues et entre souches (Melville et al. 

1999). La taille des méga chromosomes est comprise entre 900 et 6000 Kb (Wickstead et al., 

2004). 

Le nombre de chaque catégorie de chromosomes n'est pas fixé de façon rigide. En effet, il 

peut varier notablement d'une souche de parasites à une autre au sein d'une même espèce 

(Gibson & Borst, 1986). 

Les expériences de cinétique de renaturation de l'ADN des trypanosomes ont montré que la 

taille du génome d'une cellule haploïde est de 3,7 x 10
7

 pb. Près de 12 % des ADN sont 

formés de séquences hautement répétées, 20 %, de séquences moyennement répétées, et enfin 

68 %, de séquences non répétées (Michels et al., 1991). 

La moitié de l'ADN des trypanosomes comporte des séquences codantes, dont la majorité 

concerne l'expression des glycoprotéines variables de surface GVS nécessaire à la variation 

antigénique (Dero et al., 1987; Wickstead et al., 2004). 

1.1.7.2. ADN kinétoplastique 

L'ADNk est formé de deux types de molécules : les minicercles, en très grand nombre (5000 à 

20000) et les maxicercles, en plus faible nombre (10 à 100).  

 Les minicercles non-transcrits dont la taille varie entre 20 et 23 Kb, sont formés d'une 

région conservée de 100 à 150 Pb et d'une région variable de 850 à 900 Pb (Chen & 

Donelson, 1980). 

Une séquence de 12 nucléotides présente sur la région conservée est hautement préservée 

d'une espèce à l'autre, voire d'un genre de Kineloplaslidae à l'autre (Sugisaki et Ray, 1987). 

N'tambi et Englun (1985) ont montré que cette séquence correspond à l'origine de la 

réplication des minicercles, et l'ont appelée : la "séquence universelle des minicercles". 

L'existence d'une ou de plusieurs séquences transcrites sur les minicercles a été longtemps 

controversée (Simpson, 1987). Cependant, les travaux Pollard et Hajduk (1991) ont démontré 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC419779/#ref43
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC419779/#ref43
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clairement le rôle joué par les minicercles, après transcription en ARN, dans le phénomène 

d'édition des ARN des trypanosomes. 

 Les maxicercles transcrits sont formés chacun d'une région conservée et d'une région 

variable (Borst et al., 1981). Ces ADN sont présents chez tous les trypanosomes de la section 

Salivaria sauf T. evansi (Simpson, 1987). Plusieurs maxicercles identiques codent des ARN 

ribosomiques et des ARN messagers pour 18 protéines mitochondriales (McDermott et al., 

2016). Leur taille est en moyenne 20 fois supérieure à celle des minicercles. L'analyse du 

maxicercle par le polymorphisme de longueur des fragments de restriction (RFLP) a été 

proposée comme outil taxonomique (Gibson et al., 1985; Truc, 1991). 

1.2. Vecteurs de la THA 

La glossine ou mouche tsé-tsé est le principal vecteur des trypanosomoses aussi bien 

humaines qu’animales. La glossine du genre Glossina (Figure 7) est un insecte hématophage 

vecteur de la maladie du sommeil (Büscher et al., 2017). Elle présente une série de 

caractéristiques biologiques et démographiques qui lui confèrent une place unique parmi les 

vecteurs importants sur le plan médical. Son cycle évolutif est particulièrement insolite, car 

elle ne pond pas d’œufs mais produit une seule larve par cycle. Cette larve tire sa nourriture 

des glandes utérines de la mère « viviparité adénotrophique » et une fois parvenue à maturité 

(troisième stade larvaire), elle est déposée dans le sol humide. Elle s’enfouit alors rapidement 

dans le sol et se transforme en pupe; l’insecte adulte émerge 20 à 80 jours plus tard, en 

fonction de la température et de l’humidité. 

Les glossines ont une répartition strictement africaine. Leur distribution est liée à l’habitat 

qu’elles occupent. La présence des glossines dépend essentiellement des facteurs tels que la 

chaleur (température entre 25 et 30 °C), l’humidité, l’ombrage et la présence de nourriture. 

Selon la classification usuelle des glossines, il existe une trentaine d’espèces et de sous-

espèces réparties en trois sous-genres en fonction des caractères de morphologie externes et 

de la répartition, ainsi que de certains facteurs écologiques (Itard et al., 2003) : 

 Le sous-genre Nemorrhina ou groupe palpalis avec pour principaux habitats, les galeries 

forestières et forêts d'Afrique Occidentale et Centrale et les mangroves. Ces espèces du 
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groupe palpalis sont les principaux vecteurs de la THA. Glossina palpalis transmet T. b. 

gambiense en Afrique Occidentale et Centrale, Glossina fuscipes, une espèce riveraine 

transmet T. b. gambiense en Afrique Centrale et T. b. rhodesiense en Afrique Orientale.  

 Le sous-genre Glossina sensu stricto (ou groupe Morsitans) comprend les sous-espèces de 

savanes boisées ou de forêts claires. Ces espèces ont tendance à régresser en cas de trop 

forte anthropisation du milieu. Elles représentent les vecteurs majeurs des trypanosomoses 

du bétail et transmettent la maladie du sommeil à T. b. rhodesiense en Afrique Orientale.  

 Le sous-genre Austenina ou groupe fusca rassemble les sous-espèces vivant presque toutes 

dans les forêts ombrophiles ou dans les galeries forestières larges et denses d’Afrique 

Equatoriale. Ces espèces pourraient assurer la transmission de trypanosomes chez la faune 

sauvage et entretiendraient ainsi un réservoir. 

 

 

Figure 7 : Mouche tsé-tsé ou glossine (Glossina palpalis palpalis) 

Source : Fauret et al. (2018). 
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1.3. Trypanosomoses africaines 

1.3.1. Trypanosomose Animale Africaine 

La Trypanosomose Animale Africaine (TAA) est une affection parasitaire à transmission 

vectorielle provoquée par la présence dans le sang et la lymphe de T. congolense, T. vivax, et 

T. brucei s.l. Ces parasites se multiplient dans les liquides biologiques et divers tissus de 

nombreuses espèces animales et semblent n’être pathogènes que chez les mammifères (bœufs, 

moutons, chèvres, porcs etc.).  

La transmission de ces trypanosomes d’un hôte à un autre est assurée de manière cyclique par 

les glossines ou mouches tsé-tsé (Larivière, 1978), mais aussi de façon mécanique par les 

tabanidés ou taons et les stomoxes (Foil, 1989). 

La vaste répartition des TAA et leur impact sur la production animale et les systèmes 

agricoles, font de ces maladies un des obstacles majeurs au développement économique du 

secteur agricole. Le contrôle des trypanosomoses animales en Afrique permettrait de 

bénéficier d’environ sept millions de km
2
 de terre pour l’élevage et l’agriculture (Negash et 

al., 2007) et d’économiser 2 025 milliards de francs CFA (Mattioli et al., 2004). 

1.3.2. Trypanosomose Humaine Africaine  

Le tableau clinique de la trypanosomose humaine africaine (THA) dépend de la sous-espèce 

du parasite et de la phase de la maladie. Il existe classiquement deux formes de THA, une 

forme chronique (forme gambienne) qui sévit en Afrique de l'Ouest et Centrale, et dont l'agent 

pathogène est T. b. gambiense, et une forme aiguë (forme rhodésienne) qui sévit en Afrique 

de l'Est et est causée par T. b rhodesiense. Dans le cas de la forme gambienne, le cycle de 

transmission homme-mouche-homme semble prédominer et concerne principalement des 

glossines du groupe Glossina palpalis. Depuis longtemps, T. b. gambiense a été considéré 

comme un parasite spécifiquement humain. Des récentes études ont rapporté la présence de T. 

b. gambiense chez les animaux domestiques et sauvages, mais le rôle de ces animaux dans 

l’épidémiologie de la THA est toujours discuté (Büscher et al., 2018). La THA à T. b. 

rhodesiense est une zoonose dans laquelle les animaux domestiques et sauvages jouent un 

rôle important dans le cycle de transmission (Fevre et al., 2008). Sa transmission à l'homme, 
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souvent hôte accidentel se fait suivant le cycle animal-mouche-homme. Les parasites sont 

transmis principalement par les glossines du groupe morsitans et les glossines de l'espèce 

Glossina fuscipes. 

1.3.2.1. Historique de la THA  

Le premier cas de trypanosomose humaine africaine (THA) fut décrit par le philosophe Ibn 

Khaldoun, qui raconte la mort du sultan Maariy Djazaa vers 1374 aux environs du fleuve 

Niger. La maladie du sommeil a été signalée pour la première fois en 1734 par John Atkins, 

chirurgien de la marine anglaise dans son ouvrage The Navy Surgeon où il rapporte un 

trouble profond du sommeil. Ainsi, il appelle cette affection « sleeping distemper ou 

"perturbation du sommeil ». Les marchands d’esclaves comprennent déjà les conséquences de 

cette maladie : tous les esclaves présentant de gros ganglions à la base du cou sont écartés 

(Louis et al., 2002). En 1901, Forde voit des vermicules mobiles dans le sang d’un capitaine 

de bateau faisant le trafic fluvial en Gambie. Dutton, en 1902, examine le sang du patient et 

identifie un trypanosome qu’il décrit sous le nom de Trypanosoma gambiense. 

Le continent africain a connu ses premières épidémies dès 1885. La maladie sévit au 

confluent du fleuve Congo et de l’Oubangui et s’est étendue jusqu’au lac Albert et vers la 

République Centrafricaine pour éclater également en Ouganda en 1889 avec près de 800 000 

morts. L’épidémie prit des proportions telles que des villages entiers furent décimés par la 

maladie (Martin et al., 1909). 

1.3.2.2. Situation actuelle de la THA 

La THA est l'une des maladies tropicales les plus négligées au monde (Brun et al., 2010), bien 

qu’en Afrique, elle soit en termes de mortalité, la neuvième sur 25 maladies parasitaires et 

infectieuses pour l’homme (Welburn et al., 2006). Une grande partie des personnes touchées 

par la maladie vit principalement dans des régions reculées, pauvres, avec un accès limité aux 

services de santé appropriés (Odiit et al., 2004), ce qui fait obstacle à la surveillance et par 

conséquent au diagnostic et au traitement des cas.  

En Afrique, après une situation épidémique dramatique dans les années 1900 à 1940, la THA 

a été déclarée sous contrôle dans les années 1960 avec moins de 5000 cas notifiés sur 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4478693/#bib15
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4478693/#bib113


Généralités 

21 

l’ensemble du continent (Franco et al., 2014). Cela grâce aux nombreux efforts de lutte qui 

ont été mis en place par les pays colonisateurs de l’Afrique. Cependant, l’instabilité politique 

des pays africains qui a affecté les systèmes de santé publique et le relâchement dans les 

programmes de contrôle ont conduit vers les années 1970, à une recrudescence progressive du 

nombre de cas de THA et la maladie a retrouvé, à la fin des années 1990, une situation 

semblable à celle du début du siècle. Face à cette situation, l'Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS) a adopté une stratégie de contrôle à trois volets avec une surveillance médicale 

active des populations à risque, une surveillance médicale passive dans les centres de santé et 

le contrôle des vecteurs. La stratégie la plus efficace serait sans aucun doute une combinaison 

mesurée des trois actions. En 2009, grâce aux nouveaux efforts de lutte et au dépistage à 

grande échelle des populations à risque, l’épidémie a été maitrisée et le nombre de nouveaux 

cas notifiés est tombé en dessous de 10 000 (9 878). Cette baisse s’est poursuivie et seulement 

977 cas ont été enregistrés en 2018 (WHO, 2019), soit le nombre le plus faible jamais 

enregistré depuis que la collecte systématique des données a été mise en place en 1975 

(Figure 8). Ces tendances montrent que les objectifs de l’OMS d’éliminer la THA en tant que 

problème de santé publique d’ici 2020 (WHO, 2012) et d’interrompre la transmission à 

l’homme d’ici 2030 (Holmes et al., 2014) sont sur la bonne voie. 
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Figure 8 : Nombre total de cas de THA à Trypanosoma brucei gambiense en Afrique  

  Subsaharienne de 2000 à 2018  

Source : Franco et al. (2018) ; WHO. (2019). 

 

 

La Côte d’Ivoire est le deuxième pays le plus touché par la THA en Afrique de l’Ouest 

(WHO, 2013) après la Guinée. C’est dans le Centre-Ouest du pays (foyers de Daloa, Vavoua, 

Sinfra, Bonon, Oumé, Bouaflé) que le plus grand nombre de cas a été dépisté (Djè et al., 

2002). Dans les années 1930, en Côte d’Ivoire, des épidémies ont été décrites dans l’Ouest, le 

Sud-Est et le Centre-Ouest (Jamot, 1933 ; Domergue-Cloarec, 1986) notamment à Bonon et 

Sinfra, zones de grandes production de café-cacao. Les campagnes de lutte médicale active 

menées, parfois soutenue par des actions de lutte antivectorielle (Laveissière et al., 2003), ont 

permis de contenir les phénomènes épidémiques. Ces dernières années, seuls quelques 

dizaines de cas de THA ont été dépistés activement ou passivement dans ces foyers tous 

devenus hypo-endémiques (Djé et al., 2002 ; Kaba et al., 2006). En outre, le dépistage actif 

qui a été réalisé entre 2000 et 2018 (Figure 9) par le programme National d’élimination de la 

THA en Côte d’Ivoire, en collaboration avec les équipes techniques de recherche de l’UJLoG, 

de l’IPR et de l’IRD ont permis considérablement de réduire significativement la prévalence 

http://europepmc.org/articles/PMC3719079#R12
http://europepmc.org/articles/PMC3719079#R8
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de la maladie (Kambire et al., 2012 ; Koffi et al., 2016 ; Franco et al., 2018). En dépit de ces 

importants efforts de lutte, la THA continue de se maintenir à l’état hypo-endémique dans les 

foyers du Centre-Ouest, notamment les foyers de Bonon et Sinfra. 

 

 

Figure 9 : Evolution du nombre de cas de THA en Côte d’Ivoire de 2000 à 2018  

    Source : Franco et al. (2018). 

 

 

1.3.2.3. Importance économique de la THA 

La THA constitue un problème de santé publique et un obstacle majeur au développement des 

secteurs agricole et économique (Simarro et al., 2008). Son impact sur la santé publique se 

traduit par sa capacité à provoquer des épidémies explosives causant des milliers de morts 

(Cattand et al., 2001). Cette parasitose menace des millions de personnes dans 36 pays 

d’Afrique subsaharienne (OMS, 2013). Au plan économique, la maladie du sommeil est 

responsable des perturbations majeures du développement social et agricole en Afrique 

(Simarro et al., 2011). Les populations rurales vivant dans les régions où a lieu la 

transmission et qui dépendent de l’agriculture, de la pêche, de l’élevage ou de la chasse sont 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4478693/#bib92
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les plus exposées à la mouche tsé-tsé et par conséquent à la maladie. On peut donc imaginer 

aisément l’impact que cette maladie peut avoir sur la main d’œuvre agricole dans ces régions 

et donc sur l’économie d’un pays. La THA représente une grave menace pour le 

développement économique car elle affecte principalement le groupe d’âge le plus productif 

(15-45 ans) et prolonge le cycle maladie-pauvreté-maladie. Une proportion importante 

d’enfants est touchée par la THA et bon nombre d’entre eux souffriront d’un retard mental 

considérable, même après un traitement efficace, ce qui aura par la suite un impact négatif sur 

leurs éventuelles réalisations tout au long de leur vie. En l’absence de traitement, la THA se 

positionne comme une maladie invalidante et mortelle.  

1.4. Diagnostic des infections aux trypanosomes 

La mise en évidence de la présence de parasites chez l’hôte vertébré et chez le vecteur fournit 

une preuve directe d’une infection trypanosomienne et constitue donc le diagnostic irréfutable 

d’une parasitose (WHO, 2013). Ces dernières années, de nombreuses techniques de détection 

des trypanosomes ont vu le jour. Parmi ces techniques, certaines apportent un diagnostic de 

certitude, par une observation microscopique du parasite, et d’autres apportent un diagnostic 

de présomption, par la mise en évidence de "traces", témoignant de la présence ou du simple 

passage des parasites chez l’hôte (tests d’immuno-trypanolyse et diagnostic moléculaire par 

PCR) (Desquesnes et al., 2003).  

1.4.1. Techniques parasitologiques 

La technique parasitologique ou diagnostic direct la plus classique consiste à l'observation 

microscopique des trypanosomes dans une goutte de sang déposée à l'état frais entre lame et 

lamelle. Cette méthode est trop peu sensible pour les faibles parasitémies souvent présentes 

dans le sang. Cependant, diverses techniques telles que la centrifugation et l’observation de la 

couche leucocytaire ou Buffy-Coat (BC) (Murray et al., 1977) et la technique de 

centrifugation sur minicolonne échangeuse d’anions (mAECT) (Lanham & Godfrey 1970; 

Lumsden et al., 1977) ont été élaborées. Ces techniques ont permis de concentrer les parasites 

du sang avant l’observation microscopique afin d’améliorer la sensibilité du diagnostic 

parasitologique (Chappuis et al., 2005).  
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La technique parasitologique par la méthode du BCT (BCT: "Buffy Coat Technique") 

consiste à concentrer au préalable les parasites par centrifugation différentielle en microtube 

capillaire. Après la centrifugation, les trypanosomes se localisent dans l'interface hématies-

plasma ou "Buffy-Coat ou couche leucocytaire". La strate parasitaire est examinée soit 

directement au travers des parois du tube (Woo, 1970), soit à l'état frais entre lame et lamelle 

après cassure du microtube et étalement sur lame de la couche leucocytaire ou buffy-coat 

(Murray et al., 1977).  

Paris et al. (1982) ont comparé les efficacités de certaines des méthodes microscopiques et 

ont trouvé que le BCT était la méthode la plus sensible. Cependant, ces auteurs ont montré 

que la sensibilité du BCT dépend de l’espèce de trypanosome; les plus petites quantités 

détectables de trypanosomes par millilitre sont 5.10
3

, 2,5.10
2
, 5.10

2
 pour T. brucei s.l., T. 

congolense et T. vivax respectivement. L’identification de l’espèce de trypanosome semble 

reposer sur des critères morphologiques tels que la position du kinétoplaste, la mobilité et la 

taille du parasite.  

La technique parasitologique par la méthode de la mAECT s’est avérée être la plus sensible 

(Büscher et al., 2009). Cette méthode consiste à séparer les trypanosomes dans un volume de 

350 µL de sang par chromatographie échangeuse d’anions sur diethylaminoethyl cellulose 

(DEAE). Les trypanosomes élués sont ensuite concentrés par centrifugation, suivi d’un 

examen direct au microscope du culot dans le tube collecteur transparent. Les éléments 

figurés du sang sont chargés plus négativement que les trypanosomes et sont donc absorbés 

sur la colonne d’échange d’ion, tandis que les trypanosomes sont élués en conservant toute 

leur viabilité. L’éluât est centrifugé à 3000 rpm/mn pendant 10 minutes et est examiné au 

microscope optique. 

Concernant la forme gambienne, la mAECT offre les meilleurs résultats (Buscher et al., 2009) 

au laboratoire comme sur le terrain parmi les méthodes parasitologiques classiques. 

Les techniques du BCT et de la mAECT sont pratiquées sur le terrain au cours des enquêtes 

médicales et vétérinaires en Côte d’Ivoire. 

 



Généralités 

26 

1.4.2. Techniques immunologiques 

Parmi les méthodes sérologiques pour le dépistage de masse de la THA, le Card 

Agglutination Test for Trypanosomiasis (CATT T. b. gambiense) (Magnus et al., 1978), est le 

plus utilisé actuellement. Ce test est très simple d'emploi sur le terrain. Le réactif du test 

CATT est une suspension lyophilisée de trypanosomes sanguicoles fixés, stabilisés et colorés 

au bleu de Coomassie. Ces parasites appartiennent à un sérotype bien défini et sélectionné: le 

LiTat 1.3, qui permet d’obtenir une réactivité optimale dans les différents foyers de THA.  

Le test CATT ne nécessite qu’une goutte de sang, et en présence d’anticorps spécifiques, les 

parasites forment des agglutinats macroscopiques colorés et visibles à l’œil nu. Afin 

d’augmenter la spécificité du test, un CATT sur dilutions successives de plasma (CATT/pl) 

est effectué sur tous les individus positifs au CATT/sang. Le seuil de dilution retenue pour 

dire qu’un CATT/pl est positif est de 1/4 en Côte d’Ivoire. Il détermine les individus pour 

lesquels les examens parasitologiques doivent être effectués. 

Le test d’immuno-trypanolyse consiste à la détection d’anticorps dirigés contre des antigènes 

variables spécifiques de T. b gambiense (Van Meirvenne et al., 1995 ; Jamonneau et al., 

2010). Ces antigènes sont des clones de trypanosomes exprimant spécifiquement les antigènes 

LiTat 1.3 et LiTat 1.5 (spécifiques de T. b. gambiense) et LiTat 1.6 (exprimé chez T. brucei 

s.l.). Son utilisation se limite aux laboratoires qui disposent des moyens nécessaires (azote 

liquide et animaux de laboratoire) pour entretenir des populations de trypanosomes clonés. 

L’immuno-trypanolyse est une réaction très spécifique et ce test peut donc être utilisé pour 

déterminer s’il y a eu un contact avec T. b. gambiense (Van Meirvenne et al., 1995 ; 

Jamonneau et al., 2010) même en l'absence de détection par les observations microscopiques 

(Bucheton et al., 2011 ; Ilboudo et al., 2011). Le test repose sur la reconnaissance des 

épitopes des GVS présentes à la surface des trypanosomes vivants par les anticorps 

correspondants présents dans l’échantillon, ce qui conduit à une lyse par le complément à 

médiation anticorpale. Le test de la trypanolyse n’engendre pas de faux positifs, il peut donc 

servir de référence pour l’ensemble des autres tests sérologiques (Büscher & Lejon, 2003). 

Actuellement, ce test est pratiqué sur le plasma ou le sérum, mais il existe aussi un protocole 

pour son utilisation avec du sang total sur papier absorbant (Jamonneau et al., 2010).  
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1.4.3. Diagnostic des trypanosomes par Réaction de Polymérisation en Chaîne  

La Réaction de Polymérisation en Chaîne (Polymerase Chain Reaction : PCR) (Singh, 1997) 

est une technique d'amplification génique in vitro, qui permet de copier avec un facteur de 

multiplication de l'ordre du milliard une séquence d'ADN ou d'ARN connue, à partir de 

quelques picogrammes d'acide nucléique. 

L’intérêt majeur de cette technique de biologie moléculaire (PCR) est de pouvoir déterminer 

spécifiquement les trypanosomes mis en cause dans une infection et de révéler la présence 

simultanée de plusieurs espèces. La PCR permet d’amplifier sélectivement une séquence 

particulière d’ADN présente même en faible quantité, par action répétée de l’ADN 

polymérase. Dès les années 1996, l’application de la PCR à la maladie du sommeil, en 

utilisant l’amorce TBR1/TBR2 à partir de séquences d’ADN satellites (Moser et al., 1989), a 

permis de détecter l’ADN des trypanosomes en Côte d’Ivoire (Kanmogne et al., 1996), au 

Cameroun (Truc et al., 1999) et en Ouganda (Enyaru et al., 1998 ; Kyambadde et al., 2000).  

La limite de détection de la PCR est de 25 parasites par mL (Kanmogne et al., 1996). Dans la 

plupart des cas, les diagnostics par PCR visent à identifier le parasite de façon plus ou moins 

spécifique. Des couples d’amorces ont été développés pour le diagnostic des différentes 

espèces de trypanosomes :  

 Les amorces TBR1/TBR2 qui amplifient une séquence d’ADN satellite de 177 paires de 

bases qui est répétée de nombreuses fois dans le génome nucléaire sur les mini-

chromosomes des trypanosomes du sous genre Trypanozoon dont fait partie l’espèce T. 

brucei s.l. (Moser et al., 1989). 

 Les amorces TCF1/TCF2, sont spécifiques à T. congolense type forêt, amplifient une 

séquence d’ADN satellite de 350 Pb (Masiga et al., 1992). 

  Les amorces TCS1/TCS2, spécifiques à T. congolense type savane, amplifient une 

séquence d’ADN satellite de 321 Pb (Masiga et al., 1992). 

  Les amorces TVW1/TVW2 amplifient une séquence d’ADN satellite de 150 Pb (Masiga 

et al., 1992), et sont spécifiques à T. vivax. 

 Les amorces TgsGP amplifient une séquence d'ADN codant pour une glycoprotéine 

variable de surface spécifique de T. b. gambiense (Radwanska et al., 2002). 



Généralités 

28 

L’identification de T. b. gambiense repose essentiellement sur la détection du gène TgsGP qui 

est à copie unique (Berberof et al., 2001), ce qui limite ainsi sa sensibilité notamment dans les 

cas de faibles parasitémies (Radwanska et al., 2002; Deborggraeve & Büscher, 2010). 

1.4.4. Xénodiagnostic par mouches tsé-tsé 

Le xénodiagnostic est une technique qui consiste à nourrir des glossines ténérales (exemptes 

de trypanosomes) sur des mammifères infectés ou suspects et détecter les parasites chez les 

mouches tsé-tsé qui se sont infectées au cours de ce repas par dissection et examen 

microscopique des organes susceptibles d’héberger des parasites (intestin moyen, proboscis et 

glande salivaire). Cette technique fut initialement appliquée pour le diagnostic de la maladie 

de Chagas (Brumpt, 1914), et adaptée pour le diagnostic de la maladie du sommeil à T. b. 

gambiense (Frézil, 1971 ; Maillot, 1973). Le xénodiagnostic a été efficace pour révéler la 

présence de T. b. gambiense difficile à mettre en évidence par les techniques parasitologiques 

classiques. Bien que très sensible, cette technique est très peu utilisée du fait de la difficulté à 

élever des glossines (Frézil, 1971). 

1.5. Détermination des génotypes ou génotypage à l’aide des marqueurs microsatellites 

Les marqueurs microsatellites sont des séquences d’ADN répétées en tandem dont l’unité de 

répétition est de 1 à 6 nucléotides. Ils peuvent être de différents types : mono, di, tri, 

tétranucléotides pour les plus utilisés mais aussi penta, hexa et octonucléotides et peuvent être 

purs, composés ou interrompus. La longueur de ces séquences (c’est-à-dire le nombre de 

répétitions) est variable d'un individu à l'autre et d'un allèle à l'autre chez un même individu. 

Ils constituent des outils utiles pour la cartographie génétique et les études de la diversité et la 

structure génétique des populations des organismes vivants et en particulier des espèces 

parasitaires telles que Plasmodium falciparum (Razandrainibe et al., 2005) ; Theileria parva 

(Odongo et al., 2006) ; Leishmania tropica (SchwenKenbecher et al., 2006) ; Leishmania 

donovani (Jamjoom et al., 2002) ; Leishmania infantum (Bulle et al., 2002) ; Toxoplasma 

gondii (Ajzenberg et al., 2002). Les marqueurs microsatellites ont été largement utilisés pour 

la caractérisation moléculaire des trypanosomes (Biteau et al., 2000 ; Koffi et al., 2007 ; 

Morrison et al., 2008 ; Koffi et al., 2009 ; Simo et al., 2010 ; Kaboré et al., 2011 ; Simo et al., 

2011) et pour l'évaluation de la structure de la population et du mode de reproduction 
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(Macleod et al., 2000 ; Macleod et al., 2005a ; Simo et al., 2014 ; Echodu et al., 2015 ; 

Gibson et al., 2015 ; Pyana et al., 2015 ; Kato et al., 2016 ; Séré et al., 2017). Ils ont été 

également utilisés pour la construction de la carte génétique des trypanosomes (MacLeod et 

al, 2005b ; Cooper et al., 2008). La sensibilité et la spécificité élevées de ces marqueurs ont 

permis de caractériser génétiquement T. brucei s.l. directement à partir d'échantillons 

biologiques (Koffi et al., 2007 ; Kaboré et al., 2011 ; Simo et al., 2011 ; Simo et al., 2012 ; 

Truc et al., 2012). À l'aide de ces fluides biologiques, ces marqueurs ont fourni des données 

qui ont permis de mieux comprendre certains aspects biologiques, génétiques et 

épidémiologiques de la THA (Koffi et al., 2007 ; Kaboré et al., 2011 ; Simo et al., 2014). 

C’est donc cet outil qui sera utilisé pour évaluer la diversité génétique des trypanosomes du 

complexe T. brucei s.l. rencontré chez les animaux domestiques des foyers du Centre-Ouest 

de la Côte d’Ivoire. 
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2.1. Zones d’étude 

Sur la base des données du Programme National d’Elimination de la THA (PNETHA) et du 

Projet de Recherches Cliniques sur la THA (PRCT), les zones du Centre-Ouest, notamment 

Sinfra, Bonon et Vavoua. Sinfra et Bonon sont les deux zones de THA actuellement actives 

en Côte d’Ivoire. Vavoua est un foyer à l’état hypo-endémique. Au cours de la dernière 

décennie, des cas ont été dépistés passivement dans ces zones. Ainsi, dans le contexte actuel 

d’élimination de la THA, les sites d’étude ciblés de cette thèse sont les foyers endémiques de 

Sinfra et Bonon et le foyer hypo-endémique de Vavoua (Figure 10). 

 

Figure 10 : Situation géographique des sites d’étude  

Source : IPR, 2015. 
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2.1.1. Zone de Sinfra 

Le département de Sinfra est situé à 6°37 de latitude Nord et 5°54 de longitude Ouest. Sinfra 

se trouve dans le Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire, précisément dans la région de la 

Marahoué, elle couvre une superficie de 1618 km² avec un nombre d’habitants estimé à 

98 623 (RGPH, 2014). Distante de 80 km de Yamoussoukro, la capitale politique et de 320 

km d’Abidjan, la capitale économique du pays, la ville de Sinfra est sous l’influence d’un 

climat de type équatorial à deux saisons de pluies (de mai à mi-juillet et d’août à octobre).  

La forêt mésophile dans cette zone a été progressivement dégradée par une très forte 

déforestation due à la mise en valeur des cultures de rente (café, cacao) créant un 

environnement favorable pour Glossina palpalis palpalis, principal vecteur de la 

Trypanosomose Humaine Africaine (Kiendrébéogo et al., 2012). Sinfra est un foyer actif de la 

THA actuellement en Côte d’Ivoire selon les données du PNETHA et du PRCT. Deux 

malades ont été dépistés de 2015 à 2018 c’est à dire une incidence de 0,02 %. 

Les populations majoritairement rurales pratiquent essentiellement l'agriculture et l'élevage de 

porcs, caprins, ovins, bovins (Courtin et al., 2005). A Sinfra, l’échantillonnage a été effectué 

dans les élevages situés à Binoufla (6°67 de latitude Nord et 5°88 de longitude Ouest), 

Proziblanfla (6°68 de latitude Nord et 5°87 de longitude Ouest), Tracata-Barata (6°66 de 

latitude Nord et 5°89 de longitude Ouest), Manoufla (6°61 de latitude Nord et 5°90 de 

longitude Ouest), Blontifla (6°62 de latitude Nord et 5°91 de longitude Ouest), Douafla (6°61 

de latitude Nord et 5°92 de longitude Ouest), Djamadji (6°62 de latitude Nord et 5°91 de 

longitude Ouest), quartier Résidentiel (6°61de latitude Nord et 5°90 de longitude Ouest), 

Nagadoua (6°59 de latitude Nord et 5°87 de longitude Ouest), N’drikro (6°57 de latitude Nord 

et 5°84 de longitude Ouest), Bentifla (6°57 de latitude Nord et 5°82 de longitude Ouest), 

Benefla (6°56 de latitude Nord et 5°79 de longitude Ouest) et Huafla (6°56 de latitude Nord et 

5°80 de longitude Ouest). Au total, 124 élevages ont été visités dans la zone de Sinfra. La 

figure 11 présente la répartition géographique des sites d’échantillonnage dans le département 

de Sinfra. 
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                Figure 11 : Localisation des sites d’échantillonnage dans le département de Sinfra 

Source : IPR, 2015. 
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2.1.2. Zone de Bonon  

Le département de Bonon est situé à 6°55 de latitude Nord et -6°02 de longitude Ouest, se 

trouve dans le Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire, dans la région de la Marahoué. Bonon couvre 

une superficie de 520 km² et compte environ 92 523 habitants (RGPH, 2014) et est située à 60 

km à l’Ouest de Yamoussoukro et à 350 km au Nord-Ouest d’Abidjan. Situé en zone de forêt 

mésophile, le département de Bonon a un climat équatorial avec des saisons des pluies qui 

s’étendent de Mai à mi-Juillet, et d’Août à Octobre. Le paysage est dominé par une succession 

de bas-fonds et de versants courts et étroits résultant de l'activité de nombreux cours d'eau 

temporaires qui se raccordent aux affluents de la Marahoué. Les cultures de rente développées 

massivement dans cette zone ont permis à Glossina palpalis palpalis de bénéficier d’un 

habitat idéal (Kiendrébéogo et al., 2012). Les récentes données du PNETHA et du PRCT 

montrent que Bonon est le foyer le plus actif de la THA en Côte d’Ivoire. De 2015 à 2018, six 

malades (0,21 %) ont dépistés.  

De multiples élevages de porcs, caprins, ovins et bovins existent dans le département de 

Bonon (Courtin et al., 2005). Les villages prospectés sont : Jacqueville (6°91 de latitude Nord 

et 6°04 de longitude Ouest), Dabouzra (6°93 de latitude Nord et 5°98 de longitude Ouest), 

Bognonzra (6°94 de latitude Nord et 5°96 de longitude Ouest), Blablata (6°93 de latitude 

Nord et 6°01 de longitude Ouest), Iriéfla (6°91 de latitude Nord et 6°04 de longitude Ouest), 

Biégon (6°79 de latitude Nord et 6°03 de longitude Ouest), Kangréta (6°79 de latitude Nord et 

6°04 de longitude Ouest), Blanoufla (6°79 de latitude Nord et 6°02 de longitude Ouest), 

Dianoufla (6°79 de latitude Nord et 6°01 de longitude Ouest) et Zanoufla (6°79 de latitude 

Nord et 6°01 de longitude Ouest). Sur l’ensemble des villages retenus, 107 élevages ont été 

visités. La figure 12 présente la répartition géographique des sites d’échantillonnage dans le 

département de Bonon. 
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Figure 12 : Localisation des sites d’échantillonnage dans  

le département de Bonon 

Source : IPR, 2015. 
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2.1.3. Zone de Vavoua 

Le département de Vavoua (7°25 Nord et 6°45 Ouest) est une localité de la région du haut 

Sassandra au Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire. Sa superficie est de 6233 km
2 

et compte une 

population de 286182 habitants (RGPH, 2014). Le climat de Vavoua se situe entre un climat 

équatorial chaud et humide et un climat subtropical. Cette région se trouve dans une zone de 

transition entre deux forêts denses humides de type semi-décidue. Vavoua est une route de  

transhumance pour le bétail des pays du nord de la Côte d’Ivoire vers le sud. Selon les 

données du PNETHA et du PRCT, le dernier cas dépisté dans cette zone date de 2011.  

Les activités économiques de la zone de Vavoua sont essentiellement l`agriculture et l`élevage 

de bovins, ovins, caprins, porcins et volailles. Les villages concernées par le dépistage des 

animaux sont: Trafla-Gotron (7°50 de latitude Nord et 6°37 de longitude Ouest), PK 14 (7°44 

de latitude Nord et 6°40 de longitude Ouest), PK 11 (7°41 de latitude Nord et 6°40 de 

longitude Ouest), PK 5 (7°37 de latitude Nord et 6°43 de longitude Ouest), PK8 (7°39 de 

latitude Nord et 6°42 de longitude Ouest), Gozy (7°45 de latitude Nord et 6°34 de longitude 

Ouest), Gatifla (7°36 de latitude Nord et 6°47 de longitude Ouest), CIFCI (7°30 de latitude 

Nord et 6°47 de longitude Ouest) et Déma (7°31 de latitude Nord et 6°48 de longitude Ouest). 

Dans l’ensemble, 31 élevages ont été visités dans la zone de Vavoua. La figure 13 présente la 

répartition géographique des sites d’échantillonnage.  
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Figure 13 : Localisation des sites d’échantillonnage dans le département de Vavoua 

Source : IPR, 2015. 
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2.2. Matériel biologique 

Le matériel biologique est constitué de différents liquides biologiques (sang total, plasma et 

couche leucocytaire ou buffy-coat) collectés sur les animaux domestiques (bovins, ovins, 

caprins et porcs). Il comprend également des souches de trypanosomes, des glossines 

(Glossina morsitans submorsitans).  

2.3. Matériel technique 

L’étude du réservoir animal domestique a nécessité l'utilisation de matériels techniques 

suivants : 

 des lames et lamelles, des seringues stériles, des tubes héparines, des tube eppendorf, 

des tubes capillaires, une centrifugeuse réfrigérée à tube Eppendorf, un microscopie 

optique, des pipettes P10, P20, P100, P200, P1000 et des cônes à filtres de 10, 20, 100, 

200 et 1000µL ; 

 une balance, une plaque chauffante, un thermocycleur (PTC-T100, Biorad, USA), un 

vortex (agitateur), une cuve électrophorèse avec générateur de courant et un 

transilluminateur muni d’un appareil photo ;  

 une bonbonne d’azote liquide, un Nanodrop ND 1000 (Thermo Scientific), une hotte à 

flux laminaire et un séquenceur ABI 3500 XL ; 

 un kit d’extraction Qiagen, de l’eau distillée, de l’agarose, du TBE 0,5X, du GelRed ; 

 des amorces spécifiques, des marqueurs microsatellites, de tampon 10X, de dNTP à 10 

mM, de Taq polymérase (5u/µL) et de Marqueur de poids moléculaire (100 pb) ; 

 de solution stabilat, de cyclophosphamide 20 mg/mL, de papier aluminium et de 

parafilm. 
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2.4. Approche méthodologique 

2.4.1. Préparation des enquêtes du réservoir animal domestique 

Avant toute prospection du réservoir animal domestique, une équipe d’information et de 

sensibilisation est envoyée auprès des autorités administratives et villageoises pour les 

informer sur les activités de la mission. Par ailleurs, la même équipe de sensibilisation se rend 

dans les villages à visiter accompagnée d’un agent de santé communautaire (ASC) pour 

présenter les activités prévues pour la mission et donner le programme de passage de l’équipe, 

notamment aux éleveurs. Pour une meilleure sensibilisation, certaines autorités villageoises 

comme le chef du village, le président des jeunes, les responsables religieux sont aussi 

impliqués. Après le passage de l’équipe de sensibilisation, l’information est encore relayée 

par les infirmiers ainsi que les ASC présents dans la zone et influents au niveau des 

peuplements sélectionnés.  

2.4.2. Calendrier des enquêtes  

Les enquêtes ont été réalisées de 2013 à 2017 dans les trois foyers de la THA du Centre-

Ouest. Dans le foyer de Sinfra, l’échantillonnage a été effectué sur trois années : 2013 (22 au 

28 septembre), 2015 (17 au 23 décembre) et 2017 (14 au 24 janvier 2017). A Bonon, 

l’échantillonnage a été réalisé en 2013 (30 septembre au 06 octobre) et 2015 (09 au 16 

décembre). A Vavoua, l’échantillonnage a été effectué seulement en 2017 du 25 février au 05 

mars.  

Des deux enquêtes effectuées en 2013 et 2015, les tendances générales ont montré que les 

porcs sont les animaux domestiques les plus infectés. De même les porcs provenant du foyer 

endémique de Sinfra ont été plus infectés par T. brucei que ceux de Bonon. A cet effet, 

l’enquête de 2017 s’est ainsi focalisée sur les porcs dans les foyers de Sinfra et Vavoua. 

L’enquête dans le foyer hypo-endémique de Vavoua a permis de comparer les prévalences 

d’infection aux trypanosomes entre un foyer endémique et un foyer hypo-endémique.  
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2.4.3. Question éthique de la recherche  

Le prélèvement des échantillons de sang a été effectué par un agent vétérinaire dans le cadre 

des activités de surveillance épidémiologique supervisées par le Programme National 

d'Elimination de la THA. Cette étude a été réalisée dans le cadre d'une prophylaxie ou d'une 

campagne de diagnostic. Les propriétaires des animaux ont donné leur consentement pour le 

prélèvement après leur avoir expliqué les objectifs de l'étude en français ou en langue locale. 

2.4.4. Echantillonnage 

Le choix des sites d’échantillonnage a été fait en tenant compte des données d’archive du 

PNLTHA et du PRCT. A partir de ces données, une liste d’anciens cas de THA a été établie et 

la cartographie de leur provenance a été produite. Pour chaque village retenu, un échantillon 

de 25 à 30 animaux domestiques a été constitué par espèce animale. Le choix de chaque 

animal domestique a été fait de façon aléatoire au sein de l’élevage. Les effectifs d’animaux 

par espèce en fonction des foyers et des périodes d’enquêtes sont présentés par le tableau I. 

 

Tableau I : Effectif d’animaux par espèce en fonction des foyers et des périodes d’enquêtes  

N : Effectif 

 

 

 

 

Espèce 

Animale 

 

 

 

  

                        

                Bonon 

         

                   Sinfra 

 

  Vavoua 

 

 

 
 

2013      2015    N 

 

2013     2015  2017  N 

 

2017 

 

Total 

Bovin  35        41      76 52 39 0    91 0 167 

Ovin   92       100      192 

 

100 50 0  150 0 342 

Caprin  47         91      138 89 59 0   148 0 286 

Porc  77        136     213 60 110 117    287 167 667 

Total  251       368     619 301 258 117    676 167 1462 
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Pour chaque animal retenu, 5 mL de sang ont été prélevés au niveau de la veine jugulaire à 

l’aide d’une aiguille stérile dans des tubes héparines (Figure 14). Les tubes ont ensuite été 

conservés sur la glace avant les examens parasitologiques (BCT et mAECT). Chaque animal 

prélevé a été identifié par une boucle auriculaire portant un code permettant de retrouver le 

site d’échantillonnage et le propriétaire. 

 Ce code comprend : 

- la première lettre de la localité (exemple: B pour Bonon) ; 

- le chiffre correspondant au rang du site d’échantillonnage (E1 pour le premier site) ;  

- la première lettre de l’espèce animale (exemple: P pour Porc) et le numéro d’ordre de 

l’animal (1, 2 etc.) ; 

- le chiffre correspondant au rang du propriétaire (P1 pour le premier propriétaire).  

Par exemple, l’animal codifié BE2C3P1 signifie: B=Foyer de Bonon; E2= code du deuxième 

site visité (Séhizra); C3= Chèvre n°3; P1= Propriétaire 1. 

Le code marqué sur la boucle est reporté sur les tubes contenant les différents échantillons 

sanguins. A la fin de chaque prélèvement, un questionnaire épidémiologique et clinique a été 

soumis aux éleveurs pour obtenir des informations sur leur situation socio-sanitaire en rapport 

avec la THA, leur pratique d’élevage, et l’état sanitaire de l’animal (Annexe I). Des aliquots 

de 1 mL de sang, 1 mL de plasma et 0,5 mL de buffy-coat ont été réalisés à partir du 

prélèvement et conservés immédiatement à -20 °C dans un congélateur puis transportés au 

laboratoire et conservés également à -20 °C. Ces aliquots ont servi pour réaliser le test 

immunologique de la trypanolyse et le diagnostic des trypanosomes par la technique PCR. 

 

 

. 
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               Figure 14 : Prélèvement de sang chez un porc 

 

 

 

2.4.5. Culture et isolement des souches de trypanosomes  

2.4.5.1. Culture des souches de trypanosomes 

2.4.5.1.1. Culture in vivo des souches du terrain 

La culture des trypanosomes sur le terrain a consisté à inoculer du sang infecté à des souris 

NMRI (Naval Medical Research Institute) saines. Pour ce faire, 0,5 mL de sang de chaque 

animal positif aux tests parasitologiques (BCT/ mAECT) a été injecté par voie intra-

péritonéale à deux souris NMRI (Figure 15). Les souris ont été préalablement 

immunodéprimées par injection intradermique de 0,2 mL de cyclophosphamide (Endoxan®, 

200mg/mL).  

 



Matériel et méthodes 

42 

 

Figure 15 : Inoculation de sang parasité à une souris NMRI 

 

 

2.4.5.1.2. Souches de référence 

Des trypanosomes de références de formes procycliques et sanguicoles (Annexe II) de la 

cryobanque de souches du laboratoire Intertryp IRD-Cirad de Montpellier, France, ont été 

utilisées dans cette étude. 

2.4.5.1.2.1. Culture in vivo des formes sanguicoles 

Cette étape a consisté à cultiver les souches de trypanosomes sanguicoles sur des souris 

NMRI préalablement immunodéprimées. A cet effet, les stabilats des souches de 

trypanosomes sanguicoles ont été choisis de la cryobanque. Ensuite, ils ont été retirés de leur 

bonbonne d’azote liquide et décongelés à la température ambiante. Les stabilats qui ont 

présenté des trypanosomes mobiles par observation microscopique ont été inoculés par 

injection intra-péritonéale à des souris NMRI (en raison de deux souris par stabilat) 

préalablement immunodéprimées par injection intradermique de 0,2 mL d’Endoxan® à 20 

mg/mL.  



Matériel et méthodes 

43 

2.4.5.1.2.2. Culture in vitro des formes procycliques 

La culture des trypanosomes procycliques a été effectuée sur un milieu de Cunningham 

(1977) à 20% de sérum de veau fœtal (SVF). Le milieu de Cunningham a été préparé au 

laboratoire selon le protocole suivant : dans un premier temps, les produits chimiques (annexe 

III) servant à la préparation du milieu ont été dissous dans de l’eau distillée et ce mélange a 

été homogénéisé sur une plaque chauffante à une température de 50°C. Un volume de 1800 

mL pour un pH 7,2 a été préparé (milieu de Cunningham).  

Au milieu de Cunningham a été ajouté 200 mL de sérum de veau fœtal (milieu de 

Cunningham à 20% de SVF). Après la préparation du milieu de Cunningham à 20% de SFV, 

les stabilats de trypanosomes procycliques ont été retirés de l’azote liquide et décongelés. Une 

observation microscopique au grossissement 400 a été effectuée pour vérifier la qualité de 

chaque stabilat (présence de trypanosomes mobiles). Les stabilats présentant des 

trypanosomes mobiles ont été ajoutés au milieu de Cunningham à 20% de SVF pour la culture 

des trypanosomes procycliques. 

2.4.5.2. Isolement des souches de trypanosomes 

2.4.5.2.1. Souches du terrain 

Deux jours après l’inoculation, un suivi quotidien de la charge parasitaire de chaque souris a 

été effectué par observation microscopique (au grossissement 400) d’une goutte de sang 

prélevée à la queue. La charge parasitaire a été évaluée en fonction du nombre de 

trypanosomes par champ microscopique (Paris et al., 1982) grâce à la méthode rapide 

d'estimation de la parasitémie d'Herbert et Lumsden (1976). Lorsque la charge parasitaire 

atteint un antilog supérieur ou égal à 8.1, soit 125x10
6
 parasites/mL de sang, la souris est 

anesthésiée par injection de 0,2 mL de kétamine et son sang est ponctionné avec une seringue 

stérile par voie intracardiaque.  

Une partie du sang obtenu est mélangé avec un cryoconservateur (10 % de glycérol et du 

Phosphate Saline Glucose : PSG). Ce mélange appelé stabilat a été cryoconservé dans l’azote 

liquide (à -196° C) à l’Unité de Recherche en Génétique et Epidémiologie Moléculaire 

(URGEM) pour des études ultérieures.  
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Les trypanosomes du sang restant ont été recueillis par élution sur mAECT. Les éluats 

obtenus ont été alors congelés à -20°C pour en extraire l’ADN.  

2.4.5.2.2. Souches sanguicoles 

Deux jours après l’infection des souris, un suivi quotidien de la charge parasitaire a été 

effectué par observation microscopique (grossissement 400) d’une goutte de sang prélevée à 

la queue de chaque souris. Pour toute parasitémie présentant un antilog supérieur ou égal à 8.1 

(125x 10
6 

parasites/mL de sang), la souris est anesthésiée à l’isoflurane et son sang est 

ponctionné avec une seringue stérile par voie intracardiaque. Une partie de ce sang a été 

mélangée avec du glycérol et du PSG.  

Ce mélange (stabilat) a été cryoconservé dans de l’azote liquide (à -196°C). Le reste du sang a 

été déposé sur une colonne Diethylaminoethyl (DEAE 52)-cellulose (Lanham & Godfrey, 

1970) pour recueillir les trypanosomes qui sont ensuite congelés à -20°C pour extraire 

ultérieurement l’ADN. La figure 16 illustre la procédure de purification d’une souche de 

référence sanguicole. 
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Figure 16 : Récolte et purification de souche de référence sanguicole 
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2.4.5.2.3. Souches procycliques 

Deux jours après la culture des souches, un suivi quotidien de la charge parasitaire de chaque 

culture procyclique a été effectué par observation au microscope (Figure 17). Lorsque la 

parasitémie atteint un antilog supérieur ou égal à 8.1, c’est-à-dire 125x 10
6 

parasites/mL, la 

culture est purifiée avec du tampon PSG 80 %. Une partie du culot de trypanosomes ainsi 

obtenu a été mélangée avec du glycérol. Le stabilat a été ainsi reconstitué et cryoconservé 

dans l’azote liquide (à -196°C).  

Le reste du culot a été ensuite congelé à -20°C pour extraire ultérieurement l’ADN des 

trypanosomes. 

 

 

 

Figure 17 : Observation microscopique d’une culture procyclique 
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2.4.6. Diagnostic des trypanosomes chez les animaux domestiques 

Plusieurs techniques ont été utilisées pour la mise en évidence des trypanosomes circulant 

chez les animaux domestiques examinés. Parmi celles-ci, les tests parasitologiques par la 

technique du BCT et de la mAECT ont été utilisés sur le terrain et d’autres tels que le test 

immunologique (trypanolyse) et la technique moléculaire (PCR) ont été effectués au 

laboratoire.  

2.4.6.1. Techniques parasitologiques ou méthodes directes 

  Technique du Buffy-Coat (BCT)  

Le test parasitologique BCT (Buffy-Coat Technique) (Murray et al., 1977) a été effectué sur 

tous les échantillons de sang prélevés chez les animaux domestiques lors des différentes 

enquêtes. Pour chaque animal, un tube capillaire a été rempli d’un volume de sang d’environ 

70 µL. Le tube capillaire a été ensuite bouché à l’une de ses extrémités avec de la pâte à 

modeler puis centrifugé pendant 5 minutes à 13000 rpm. Après la centrifugation, le tube 

présente trois couches : une couche de liquide clair en surface (le plasma), une couche de 

liquide rouge au fond du tube, contenant la plupart des globules rouges et la couche 

leucocytaire ou buffy-coat se trouvant entre le liquide clair et le liquide rouge. Le tube 

capillaire a été sectionné à l’aide d’une pointe diamant et la couche leucocytaire a été 

observée au microscope au grossissement 400 (Figure 18-a). Une infection a été déclarée 

active à la suite du test, lorsque des trypanosomes mobiles sont observés au microscope. 

  Technique de la mini-colonne échangeuse d’ions (mAECT)  

La mAECT (Lumsden et al., 1977) est la technique parasitologique la plus sensible pour la 

détection des trypanosomes dans le sang. Sur une colonne échangeuse d’anions, les 

trypanosomes d’animaux ont été séparés à partir de 350 µL de sang sur DEAE 52 cellulose 

(Figure 18-b) conformément aux recommandations de la notice d’instructions fournie avec le 

test. Les trypanosomes élués dans le tube collecteur transparent ont été ensuite concentrés par 

centrifugation du tube pendant 5 minutes à 2500 rpm. Après l’étape de centrifugation, le tube 

collecteur monté dans la chambre de lecture (Figure 18-c) a été observé microscopique afin de 

rechercher les trypanosomes mobiles.  
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Figure 18 : Illustration de méthodes directes dans la détection des trypanosomes 
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2.4.6.2. Test de la trypanolyse 

Le test d’immuno-trypanolyse pour la recherche des anticorps utilise de trypanosomes 

sanguicoles vivants (antigènes variables de Trypanosoma brucei gambiense types LiTat 1.3, 

LiTat 1.5, et LiTat 1.6). Il a été réalisé au CIRDES de Bobo-Dioulasso au Burkina-Faso.  

Dans une plaque de 96 puits, 25 µL de sérum contenant des anticorps anti-LiTat (témoin 

positif) et 25 µL de sérum de cobaye (témoin négatif) ont été distribués respectivement dans 

le premier et deuxième puits. Ensuite, 25 µL de plasma à tester sont distribués dans les autres 

puits. Puis, 25 µL de sérum de cobaye est ajouté dans tous les puits et le mélange a été incubé 

pendant 30 minutes à température ambiante. Le sang infecté par T. b. gambiense a été dilué 

dans du sérum de cobaye à une concentration finale de 10
7 

trypanosomes/mL. Cinquante (50) 

µL de la suspension de trypanosomes vivants exprimant les variants antigéniques ont été 

ajoutés dans les puits contenant le plasma et le sérum de cobaye. La souche de sérum résistant 

de Trypanosoma brucei rhodesiense ETAT 1. a été utilisée comme témoin de l’absence 

d’activité trypanolytique non spécifique du plasma à tester. Après 90 minutes d’incubation à 

la température ambiante, la suspension a été examinée au microscope (x250). La trypanolyse 

a été considérée comme positive lorsque 50 à 100 % des trypanosomes sont lysés.  

2.4.6.3. Diagnostic des trypanosomes à l’aide d’outils de biologie moléculaire  

Trois étapes sont nécessaires pour obtenir les profils électrophorétiques qui seront analysés. 

Ces étapes sont l'extraction de l'ADN, l'amplification des extraits d'ADN obtenus, et 

l'électrophorèse des produits d'amplification. 

2.4.6.3.1. Extraction de l’ADN génomique  

Au laboratoire, l’ADN génomique a été extrait à partir des échantillons de sang collecté sur le 

terrain, des trypanosomes purifiés provenant des souches isolées et des souches de référence. 

L’extraction a été effectuée à l’aide du Kit DNeasy Blood and Tissue (Qiagen, Valencia, CA, 

USA).  

Dans un microtube de 1,5 µL, un mélange de 500 µL de sang total et 500 µL d’eau 

moléculaire a été effectué. Le mélange a été homogénéisé pendant 10 minutes, puis centrifugé 

à 6000 rpm pendant 3 minutes. Après la centrifugation, le surnageant a été éliminé et le culot 
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conservé pour la suite de l’extraction selon le protocole (annexe IV). L’ADN extrait a migré 

sur un gel d’agarose 1% pendant 20 minutes à 100 volts. Le gel a été visualisé grâce à un 

transilluminateur, puis photographié. Cette étape a permis de vérifier la qualité de l’ADN 

extrait. L’extraction de l’ADN des souches isolées et de référence a été réalisée selon le même 

protocole mais à la première étape, les parasites ont été resuspendus dans 200 µL de tampon 

PBS. La concentration des échantillons d’ADN des souches de référence a été mesurée au 

Nanodrop ND 1000 (Thermo Scientific). Ensuite, des aliquots à 10 ng/µL ont été réalisés pour 

la détermination des génotypes et le reste de l’ADN extrait a été conservé à -80 °C.  

2.4.6.3.2. Amplification de l’ADN extrait 

La PCR ou Réaction de Polymérisation en Chaîne a été la technique de la biologie 

moléculaire utilisée pour l’amplification spécifique de l’ADN des trypanosomes chez les 

animaux domestiques. Cette activité a été réalisée dans le laboratoire de l’URGEM à 

l’UJLoG, Côte d’Ivoire et dans le laboratoire de biologie moléculaire de l’UMR Intertryp 

IRD-Cirad, France. Elle a consisté à caractériser chaque espèce de trypanosomes (T. 

congolense types savane et forêt, T. vivax ou T. brucei s.l.) à partir des ADN extraits. 

2.4.6.3.2.1. Réalisation du milieu réactionnel pour la PCR  

Les réactions d’amplification de l’ADN des espèces T. brucei s.l., T. vivax, T. congolense 

type forêt, T. congolense type savane et T. b. gambiense ont été réalisées en utilisant 

respectivement les amorces (séquences encadrant la portion d’ADN ou d’ARN à amplifier) 

mono-spécifiques TBR1/TBR2, TVW1/TVW2, TCF1/TCF2, TCS1/TCS2 et Tg19F/Tg19R 

(Tableau II). Le gène TgsGP spécifique à T. b. gambiense n’a été recherché que dans les 

échantillons positifs à la PCR TBR1/TBR2 en utilisant les amorces Tg19F/Tg19R.  

La PCR avec les amorces TBR1/TBR2, TVW1/TVW2, TCF1/TCF2 et TCS1/TCS2 a été 

effectuée dans un volume final de 50 µL comprenant 5 μL de tampon 10X, 1 µL de dNTP à 

10 mM, 1 µL de chaque amorce (10 pmol), 0,1 μL de Taq polymérase (5U/μL), 36,9 μL d’eau 

et 5 µL d’ADN à 10 ng/µL.   
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La PCR avec les amorces Tg19F/Tg19R a été réalisée dans un volume final de 25 μL 

contenant 12,5 μL de Hotstar Taq Master mix (Qiagen), 1 µL de chaque amorce (20 pmol), 8 

μL d’eau et 2,5 µL d’ADN à 10 ng/µL.  

L’ADN de référence a été ajouté dans le tube témoin positif et de l’eau stérile a été ajoutée 

dans le tube témoin négatif. 

2.4.6.3.2.2. Programme thermique de l’amplification en PCR 

Chaque espèce et sous-espèce de trypanosomes a été amplifiée dans un thermocycleur (PTC-

T100, Biorad, USA) selon les étapes suivantes : 

Pour les amorces TBR1/TBR2, TVW1/TVW2, TCF1/TCF2, TCS1/TCS2 :  

- dénaturation initiale à 95° C pendant 3 min, suivie de 40 cycles dont dénaturation à 95° C de 

30 sec ; 

 - hybridation à 55° C pendant 30 sec ;  

- élongation à 72° C pendant 1 min puis élongation finale de 5 min à 72° C. 

Concernant les amorces Tgs19F/Tgs19R :  

- dénaturation initiale à 95° C pendant 3 min, suivie de 45 cycles dont dénaturation à 95° C de 

30 sec ; - hybridation à 63° C pendant 30 sec ;  

- et élongation à 72° C pendant 1 min. puis élongation finale de 5 min à 72° C. 

 

 



Matériel et méthodes 

52 

 

 

Tableau II : Caractéristiques des couples d’amorces utilisées pour la PCR 

1 : sens, 2 : anti sens, bp : paires de bases, F : forward (sens), R : reverse (anti sens), Tm : metting Temperature (Température d’hybridation), Réf : références, 

Taille : Taille attendue, Tcs : Trypanosoma congolense savane, Tcf : T. congolense forêt, Tbg : T. b. gambiense. 

 

Spécificité Séquence des amorces (5’→3’) Tm Taille      Références 

T. brucei s.l 
TBR1: CGA-ATG-AAT-ATT-AAA-CAA-TGC-GCA-G 

TBR2: AGA-ACC-ATT-TAT-TAG-CTT-TGT-TGC  

55°C 177 pb Moser et al., 1989 

Tcs 
TCS1: CGA-GCG-AGA-ACG-GGC-AC 

TCS2: GGG-ACA-AAC-AAA-TCC-CGC 

55°C 321 pb Masiga et al., 1992 

Tcf 
TCF1: GGA-CAC-GCC-AGA-AGG-TAC-TT 

TCF2: GTT-CTC-GCA-CCA-AAT-CCA-AC 

55°C 350 pb Masiga et al., 1992 

T. vivax 
TVW1: CTG-AGT-GCT-CCA-TGT-GCC-AC 

TVW2 : CCA-CCA-GAA-CAC-CAA-CCT-GA  

55°C 150 pb Masiga et al., 1992 

Tbg 

 

Tg19-F : GCTGCTGTGTTCGGAGAGC 

Tg19-R : GCCATCGTGCTTGCCGCTC 

63°C 310 pb Radwanska et al., 2002 
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2.4.6.3.3. Electrophorèse et révélation des produits d’amplification  

Les fragments d'ADN amplifiés ou amplicons (produits de la PCR) ont été séparés par 

électrophorèse horizontale sur gel d’agarose à 2 %. Pour chaque gel, 2 g d’agarose ont été 

dissouts dans 100 mL de tampon TBE 0,5X (Tris Borate EDTA). Après homogénéisation, le 

mélange est porté à ébullition grâce à une plaque chauffante ou un four micro-onde. Ensuite, 3 

µL de GelRed (agent intercalant entre les bases de l’ADN) ont été ajoutés lors de la 

préparation du gel. Le GelRed se fixe sur les fragments d'ADN et permet de les visualiser par 

fluorescence sous exposition aux ultraviolets d’un transilluminateur. Le mélange obtenu est 

coulé dans une cuve à électrophorèse contenant des peignes qui vont créer des puits dans le 

gel. Dans chaque puits du gel, sont déposés 8 µL de chaque amplicon mélangés avec 2 µL de 

solution tampon de charge (bleu de charge).  

Le tampon de charge facilite le dépôt en augmentant la densité du mélange et indique le front 

de migration. Un marqueur de poids moléculaire à 100 pb est déposé dans le premier puits du 

gel. L’ensemble est soumis à un courant électrique continu de 100 Volts pendant 45 min. A la 

fin de la migration, le gel est sorti de son moule et visualisé dans un appareil 

(transilluminateur) sous lumière Ultraviolette puis photographié. Les poids moléculaires des 

fragments d’ADN amplifiés sont déterminés par rapport au marqueur de poids moléculaire. 

Les images des gels stockées dans le transilluminateur ont été exportées sur l’ordinateur du 

laboratoire pour la lecture. 

2.4.7. Génotypage des souches de trypanosomes à l'aide de loci microsatellites  

Le génotypage des échantillons d’ADN positifs à la PCR TBR1/TBR2 a été réalisée avec des 

marqueurs microsatellites choisis sur la base de leur polymorphisme. Au total, les extraits 

d’ADN de 88 animaux domestiques, de 50 souches isolées lors des enquêtes sur le réservoir 

animal domestique et de 32 souches de référence ont été testés au laboratoire de biologie 

moléculaire de l’UMR Intertryp IRD-Cirad de Montpellier en France.  
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2.4.7.1. Marqueurs microsatellites utilisés 

Dix-huit (18) marqueurs microsatellites ont été utilisés pour déterminer les génotypes des 

souches de trypanosomes (Tableau III). Parmi ces marqueurs, quatre (Micbg5, Micbg6, 

Misatg4 et Misatg9) ont précédemment été mis au point au cours des travaux sur l’étude de la 

diversité génétique du complexe T. brucei s.l. (Koffi et al., 2007). Ces marqueurs (marqueurs 

brucei) ont été conçus à partir d’une souche de référence de T. brucei s.l. Les quatorze autres 

marqueurs microsatellites ont été définis à partir d’une banque microsatellite réalisée à partir 

de l’ADN extrait de la souche de référence B4F303 de l’espèce T. b. gambiense. Ces 

nouveaux marqueurs (marqueurs gambiense) ont été sélectionnés de la manière suivante : (i) 

motif de répétition : dinucléotide, nombre de répétition supérieur à 8, taille de l’amplicon 

compris entre 150 et 300 bp, (ii) chaque couple d’amorce sélectionné a été évalué par PCR et 

les produits d’amplification ont été migrés sur un gel d’agarose 2 % dans du tampon TBE 

0,5X en utilisant un marqueur de poids moléculaire (100 pb) afin de détecter la présence ou 

l’absence des amplicons. La révélation des bandes d’ADN est rendue possible par le Bromure 

d’Ethidium (BET: agent intercalant) (Higuchi et al., 1992) se liant à l’ADN double brin 

(Poitras & Houde, 2002) ajouté au gel d’agarose et qui permet de visualiser l’ADN dans le gel 

sous forme de bande. Le résultat de cette étape a permis de sélectionner les paires d’amorces 

oligonucléotides les plus adaptées et qui ont présenté un polymorphisme élevé, (iii) les paires 

d’amorces choisis ont ensuite été testées sur séquenceur capillaire.  
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Tableau III : Caractéristiques des 18 marqueurs microsatellites utilisés pour le génotypage des échantillons positifs à la PCR TBR1/TBR2 

 

Loci Motif répété  Séquences (5’-3’) References 

Micbg5 (AT)n F : TAACCCCAAATGCTCTCCCCC  

R : CACACCACAGCCAATTCCGCC 

Koffi et al. (2007) 

Micbg6 (AC)n(AT)n F : CGGTGTAGTGGCATTCGGGT  

R : GCTCGCCGCCTCATGAGGTG 

Koffi et al. (2007) 

Misatg4 (AC)n F : GAAGTAACTCTATACGGGTGG 

R : GTTTTCCCCTTGTTGTAATC 

Koffi et al. (2007) 

Misatg9 (AC)n F : GAGCTCTTACTTATTGCCCGTCT 

R : GTGGGGAAGAACAAAGCAGA 

Koffi et al. (2007) 

TBG01 (AT)n F : CCGAAGAAGAACGCAAA  

R : ACGGTGAACGAGCTGAA 

Nouveaux marqueurs 

TBG02 (TC)n F : AACTGTCGCCTTTCCGT 

R : GAAACCGGGTCGTGTAAG 
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Loci Motif répété  Séquences (5’-3’) References 

TBG03 (TA)n 

 

F : CGCTTCCCTTAGCTTTGT 

R : TCAGGTAAACCCACCGA 

Nouveaux marqueurs 

TBG04 (AC)n 

 

F : AAGCGATGGTGAATGGA 

R : GCCAAGCAGCAAGAAAG 

 

TBG05 (GT)n 

 

F : TACAGCCTTGTTGGGGA 

R : ATGGAGTGAGGGAGATGTG 

 

TBG08 (AT)n 

 

F : ATTCGGCTTCGGATAGTT 

R : GCTCCGTTGTTCACTCC 

 

TBG14 (AT)n 

 

F : CACGGTGTTCTCGACTCTT 

R : TTCCACACAAACACGCA 

 

TBG15 (AT)n 

 

F : TGAAATAGGAAGAGCATACGA 

R : ACGTCAGATACACGCACAC 
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F : sens ; R : anti-sens 

 

Loci Motif répété  Séquences (5’-3’) References 

TBG17 (TA)n 

 

F : CTTCCCCAAACAAGCAA 

R : TTGGCACAGGATGAAGAG 

Nouveaux marqueurs 

TBG18 (TA)n 

 

F : GCCGCACATCATAATCC 

R : ACGCGACACAAGGAGAG 

 

TBG21 (CA)n 

 

F : GGTGATACACGTCCTCCA 

R : GGTTGCCAAAATGGTGT 

 

TBG22 (AT)n 

 

F : GATGAAGGGCTAGGGTAATG 

R : GATGCGTCCTTCCTGTCT 

 

TBG30 (AT)n F : AAACAAAGGGGCGAAAC 

R : CACACACGCACACAAGG 

 

TBG34 (AT)n F : GAAGGTGACGAGCCCA 

R : AGATTGCCCCGTGTTTT 
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2.4.7.2. Amplification de l’ADN du complexe Trypanosoma brucei s.l. 

Après la PCR classique, tous les échantillons porteurs de l’ADN de T. brucei s.l. ont été 

amplifiés par PCR à l’aide de 18 loci microsatellites. Cette étape a permis de déterminer les 

profils génotypiques de chaque échantillon.   

Pour chaque marqueur microsatellite, l’amorce « sens (ou forward) » a été prolongée à son 

extrémité 5' par une séquence universelle de 19 pb appelée queue M13 (5'-CAC GAC GTT 

GTA AAA CGA C-3'). Lors de la réaction PCR, le M13-Dye ajouté va rentrer en compétition 

avec l’amorce M13 sens à partir du 3
ème

 cycle de la réaction et permettre ainsi le marquage 

des amplicons et leur détection lors de la migration sur capillaire. Quatre fluorochromes 

différents sont disponibles: FAM, VIC, PET et NED. Le fluorochrome FAM a été utilisé pour 

les PCR des loci TBG21, TBG18, TBG22 et TGB05; NED pour TBG01, TBG03, TBG30 et 

Misatg4; VIC pour TBG02, TBG08, TBG34, Misatg9 et Micbg5 et PET pour TBG15, 

TBG14, TBG17, TBG04 et Misatg6. Chaque fluorochrome permet de visualiser les produits 

de la PCR sur le séquenceur ABI 3500 XL (Applied Biosystems, USA). Le plan de plaque de 

la PCR est consigné en annexe V.   

Les réactions PCR ont été réalisées dans un volume final de 10 µL composé de 5 µL de 

chaque échantillon d’ADN précédemment utilisé et 5 µL du milieu réactionnel. La 

composition du milieu réactionnel pour un individu est présentée dans le tableau IV. Le M13-

Dye est ajouté à la fin du mélange et à l’obscurité. Afin d’éviter toute contamination 

(amplification d'ADN étrangers), le milieu d'amplification est préparé sous une hotte protégée 

où aucun ADN n'est manipulé. Sur la paillasse, l’ADN est ajouté dans chaque puits et la 

plaque PCR est fermée avec une feuille thermos seal par la soudeuse (un appareil) et ensuite 

conservée dans du papier aluminium à + 4°C pour l’amplification des loci. Les températures 

d’hybridation ont été adaptées pour chaque marqueur microsatellite entre 53 et 55 °C. Les 

PCR sont réalisées en ajustant les températures d’hybridation afin de diminuer les 

amplifications non spécifiques (Annexe VI) 
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Tableau IV : Composition du milieu réactionnel de la PCR 

Réactif Composition pour un échantillon (µL) 

Amorce M13F (10 pmol/microl)                          0,16  

Amorce R (10 pmol/microl)                          0,2  

M13-Dye (10 pmol/microl)                          0,2  

Tampon 10X                          1 

dNTP 10 Mm                          0,2  

Taq (5 u/microl)                          0,1 

H2O stérile                          3,14 

ADN : 5 µL 

 

 

2.4.7.3. Réarrangement des plaques  

Le réarrangement des plaques pour la PCR a consisté à associer dans une même plaque les 

produits des échantillons amplifiés avec quatre loci différents marqués par quatre 

fluorochromes différents. En effet, des loci marqués par des fluorochromes différents 

pourront être analysés de façon indépendante. Au final, deux panels de trois et trois panels de 

quatre marqueurs ont été obtenus (Annexe VII). A la plateforme de génotypage de Lavalette 

de Montpellier en France, 2 µL du produit de chaque réarrangement ont été distribués dans de 

nouvelles plaques. Puis, 10 μL d’un mélange formamide-GS600LIZ ont été ajoutés dans 

chaque puits de plaque. Le formamide a pour rôle de dénaturer les amplicons qui doivent être 

simple brin pour migrer dans les capillaires et le GS600LIZ est un marqueur de taille marqué 

avec un 5
ème

 fluorochrome qui permet de déterminer la taille exacte de chaque allèle obtenu à 

l’issue de la migration. Le génotypage a été réalisé à l’aide d’un séquenceur automatique 

couplé à un ordinateur. 
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2.4.7.4. Lecture des profils génotypiques  

La lecture des profils génotypiques des échantillons a été réalisée à l’aide du logiciel 

GeneMapper® version 4.1 (Applied Biosystems 2007). Les données brutes issues du 

séquenceur capillaire ABI 3500XL (Applied Biosystems Inc, USA) ont été téléchargées sur le 

logiciel. A la fin, des fichiers de sortie donnant les tailles des allèles de chaque individu pour 

le marqueur étudié sont récupérés et ces fichiers sont exportés dans un tableur Excel puis 

sauvegardés pour les analyses.  

2.4.8. Expérimentation animale : Xenodiagnostic 

2.4.8.1. Infections expérimentales des glossines 

Les glossines ténérales de l’espèce Glossina morsitans (individus naissants et à jeun) qui ont 

été utilisées proviennent de l’insectarium du CIRDES de Bobo-Dioulasso, Burkina Faso. Ces 

glossines ont été réparties en lot de 30 par cage. A l’animalerie du laboratoire de l’URGEM 

de l’UJLoG, les cages ont été déposées sur l’abdomen de sept porcs pour le premier repas 

sanguin des glossines (Figure 19). Parmi ces porcs, deux ont été infectés naturellement par T. 

brucei s.l., quatre ont été infectés expérimentalement avec des souches de T. brucei s.l. et un 

porc non infecté a été pris comme témoin. Tous les repas de sang ont été effectués pendant 20 

min. 

 

                 Figure 19 : Cage déposée sur un porc pour le repas de sang des glossines  

Source : URGEM, 2015 
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2.4.8.2. Suivi des infections  

Pendant un an (12 mois), six suivis parasitologiques ont été effectués sur les porcs. Ces suivis 

ont été effectués chaque deux mois. En outre, le xénodiagnostic a été réalisé durant quatre 

suivis. Ces différents suivis ont permis d’évaluer la charge parasitaire des porcs et d’estimer 

le rôle de la glossine, dans sa capacité à acquérir et transmettre le parasite à partir des 

réservoirs d’hôtes mammifères.  

Avant chaque repas des glossines, des examens parasitologiques (BCT et mAECT) ont été 

effectués à partir des prélèvements sanguins de chaque porc. Ces différentes analyses ont 

permis de suivre l’évolution de la charge parasitaire des animaux. 

Les porcs ont été suivis dans une enceinte sous moustiquaire pour éviter tout contact avec 

d’autres glossines ou d’autres insectes hématophages.  

Deux jours après le repas de sang (J2), les glossines ont été disséquées sous la loupe 

binoculaire (Figure 20) et d’autres au quinzième jour (J15) post-repas sur porc selon la 

méthode de Yoni et al. (2005). Leurs différents organes (intestin moyen, proboscis et glande 

salivaire) ont été isolés puis examinés au microscope en contraste de phase (grossissement x 

400) afin de localiser et répertorier les infections aux trypanosomes.  

Les glossines ont été entretenues tous les trois jours sur des lapins dont les qualités d’hôte 

nourricier au laboratoire sont bien connues (Moloo, 1981). La parasitémie des lapins est 

régulièrement contrôlée par examen de sang à l’état frais. Dès l'apparition des trypanosomes, 

les lapins sont soumis à un traitement au trypanocide, puis sont mis au repos et remplacés 

pendant cette période par d’autres qui sont sains.  
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Figure 20: Dissection et observation microscopique  

des organes des glossines 

Source : URGEM, 2016 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Matériel et méthodes 

63 

2.4.9. Analyses statistiques des données 

2.4.9.1. Prévalence de l’infection aux trypanosomes 

La prévalence est la proportion (en %) d’individus positifs à une infection dans une 

population donnée. Dans cette étude, les infections aux trypanosomes ont été détectées à 

l’aide d’outils parasitologiques (BCT et/ou mAECT), moléculaires (PCR) et immunologiques 

(trypanolyse). Les prévalences de ces infections ont été comparées entre les espèces animales 

domestiques, les sites de l’étude et aussi les années d’échantillonnage. La prévalence est 

déterminée par la relation : 

 

 

 

 

n : effectif d’individus positifs à l’infection aux trypanosomes 

N: effectif total d’individus examinés de la population considérée. 

2.4.9.2. Estimation des paramètres de la diversité génétique 

Les diversités génétiques totales et des sous-populations ont été estimées sur l'ensemble 

des individus testés. Les paramètres mesurés sont :  

 Taux de polymorphisme (P) 

C'est la proportion des loci microsatellites polymorphes sur l’ensemble des microsatellites 

étudiés. Un marqueur est considéré comme polymorphe lorsqu’il a au moins deux allèles et 

la fréquence de l'allèle le plus fréquent est inférieure au seuil de 0,95. 

 

 

 

n = nombre de locus polymorphes  

L = nombre de loci étudiés. 

 

Prévalence (%)  

P  
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  Nombre moyen d'allèles par locus (A)  

Cet indice est déterminé par le nombre total d’allèles présent, dans la population divisée par le 

nombre de loci. Il est exprimé selon la formule suivante :  

 

n = nombre d'allèles à un locus 

L = nombre de loci étudiés. 

 Indices de fixation (FIS, FST, FIT) de Wright (1965)  

Ces indices sont calculés pour chaque locus et la moyenne est prise sur l'ensemble des loci. Le 

logiciel Create a permis d’obtenir le format d'analyse pour les logiciels Fstat version 2.9.4 

(Goudet, 2003), Genetix version 4.0.3 et Genepop version 4.7.0 (Rousset, 2008) qui ont été 

utilisés. 

 Le FIS (I pour individus et S pour sous-population) estime l’écart à la panmixie. Il exprime 

la variabilité génétique au sein des individus par rapport à la sous-population à l’équilibre de 

Hardy-Weinberg. Il mesure ainsi l'excès ou le déficit d'hétérozygotie à l'intérieur de chaque 

sous-population, par locus et pour l’ensemble des loci. Le FIS se calcule selon la formule :  

FIS = (He-Ho)/ He = 1-(Ho/He) 

 

Ho: taux d'hétérozygotie observée  

    He: Taux d'hétérozygotie attendue  

Lorsque :  

FIS < 0, alors il y a un excès d’individus hétérozygotes 

FIS ˃ 0, alors il y a un déficit d’individus hétérozygotes 

FIS = 0, alors il y a équilibre de Hardy-Weinberg. 
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 Le FST (S pour sous-population et T pour population totale) représente la consanguinité des 

sous-populations par rapport à la population totale et mesure l’effet de la dérive génétique et 

de la migration des sous-populations. Il donne le déficit en hétérozygotes issu de la 

structuration en sous-populations. Sa valeur est toujours positive.  

 

 

Où HT est l’hétérozygotie attendue en supposant la population totale à l’équilibre Hardy-

Weinberg et HS, l’hétérozygotie attendue par individu pour chaque sous-population en la 

supposant à l’équilibre Hardy-Weinberg.  

Si le FST est égal ou très proche de 0, cela signifie qu’il y a de nombreux échanges génétiques 

entre les populations (peu de différenciation génétique, population panmictique). A l’inverse, 

si le FST est proche de 1, cela se traduit par une forte différenciation génétique entre les 

populations, suggérant très peu, voire aucun flux de gènes entre les populations.  

 Le paramètre FIT est une mesure de la consanguinité des individus (I) par rapport à la 

consanguinité dans la population totale (T). Il correspond à la résultante des deux précédents. 

Le FIT varie de:  

 -1 (quand tous les individus de la population totale sont hétérozygotes pour les deux 

mêmes allèles);  

  1 (quand tous les individus sont homozygotes, avec au moins deux allèles, dans la 

population totale). 

Les tests de chi-2 (X
2
) d’homogénéité ou X

2
 de Pearson et exact de Fisher ont été effectués 

pour comparer les distributions observées entre les animaux domestiques examinés. Les 

valeurs des probabilités (p) ˂ 0,05 ont été considérées comme significatives. Le test a été 

réalisé à l’aide du logiciel R (R-Core-Team, 2018). 

2.4.9.3. Structuration génétique des souches de Trypanosoma brucei s.l.  

Les comparaisons du succès d’amplification entre les échantillons biologiques (échantillons 

de sang) et les souches isolées ou entre des marqueurs brucei et gambiense ont été effectuées 

avec un test exact de Fisher en utilisant le logiciel R (R-Core-Team, 2018). 

 FST = (HT-HS)/HT   



Matériel et méthodes 

66 

La correspondance entre les marqueurs T. brucei et T. gambiense a été étudiée à l'aide du test 

de Mantel à partir des matrices de distance de Cavalli-Sforza et Edwards, (1967) obtenues 

avec chaque type de marqueur.  

La structure génétique des populations a été évaluée au moyen des tests de déséquilibre de 

liaison (LD) corrigés selon la procédure de Benjamini & Yekutieli. (2001) et des indices de 

fixation de Wright. Ces tests ont été effectués avec Fstat 2.9.4 (Goudet, 2003). 

Etant donné que la différenciation génique des populations devient significative entre les 

sous-échantillons d’un même site mais séparés par six mois (Kaboré et al., 2011), 

l’échantillon a été divisé selon ce critère en trois cohortes (C) qui sont: C1 (septembre à 

octobre 2013), C5 (décembre 2015 à avril 2016) et C7 (octobre 2016 à mars 2017). Chaque 

cohorte ou chaque combinaison de cohorte/village et cohorte/foyer a été considérée comme 

une unité définissant des sous-échantillons pour l’analyse de la structure des sous-populations 

locales. Le village est le site où l’échantillon a été prélevé et le foyer est la zone de l’étude.  

Le Test de l’isolement par la distance a été effectué avec l’approche de Rousset. (1997) pour évaluer 

la corrélation entre la distance génétique entre la distance géographique. 

Les critères de De Meeûs & Balloux. (2005) ont été utilisés pour détecter les clones fortement 

subdivisés, où FST ≈ -FIS/(1-FIS) et FIT ≈ 0. Pour ces analyses, seules les sous-populations avec 

suffisamment d'isolats génotypés de la même cohorte ont été utilisées. Ainsi, la Cohorte 7 a 

été conservée. 

Lorsque les populations clonales sont fortement subdivisées en de nombreuses sous-

populations et que le taux de mutation u << m (taux de migration), le nombre de migrants peut 

être calculé comme suit Nm= -(1+FIS)/(4FIS) (De Meeûs et Balloux, 2005). 

La classification des trypanosomes des stocks d’animaux domestiques par rapport aux 

souches de référence a été réalisée en générant un dendrogramme selon la méthode du NJTree 

(Neighbor-Joining Tree) (Saitou & Nei, 1987) sur la base de la matrice de distance de Cavalli-

Sforza et Edwards (Cavalli-Sforza & Edwards, 1967) comme recommandé (Takezaki & Nei, 

1996). La matrice de distance de Cavalli-Sforza et Edwards a été obtenue à l’aide du logiciel 

FreeNA (Chapuis et Estoup, 2007). Le dendrogramme (NJTree) a été visualisé avec le 

logiciel MEGA 7 (Kumar et al., 2016).  
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3.1. Prévalence de l’infection aux trypanosomes 

3.1.1. Enquête de 2013 

3.1.1.1. Diagnostic parasitologique 

Dans l’ensemble, 552 animaux domestiques comprenant 87 bovins (15,76 %), 192 ovins 

(34,78 %), 136 caprins (24,64 %) et 137 porcs (24,82 %) ont été testés durant l’enquête 

conduite en 2013.  

Les résultats des analyses parasitologiques (BCT/mAECT) ont révélé une prévalence globale 

d’infection de 10,33 %. Les prévalences obtenues ont varié significativement (p < 0,001) 

entre les différentes espèces animales. Les porcs ont constitué l’espèce animale la plus 

infectée avec une prévalence de 29,93 %, suivis des bovins avec 5,75 %. Les ovins et les 

caprins ont été les moins infectés avec des prévalences respectives de 4,69 % et 1,47 % 

(Tableau V). 

Les animaux domestiques examinés dans le foyer de Bonon ont été plus infectés avec une 

prévalence de 12,75 % contre 8,64 % obtenue chez ceux de Sinfra. Aucune différence 

significative d’infection n’a été observée entre les deux foyers (p = 0,15).  

La répartition des prévalences d’infection par localité a montré que les bovins de Bonon ont 

été plus infectés que ceux de Sinfra. Cependant, aucune différence significative d’infection 

n’a été observée entre les bovins (p = 0,388) des deux localités. Les infections aux 

trypanosomes sont plus importantes chez les porcs et les ovins de Sinfra que chez ceux de 

Bonon. Aucune différence significative d’infection n’a été observée entre les porcs (p = 

0,821), entre les ovins (p = 1) de Bonon et de Sinfra. En outre, aucune infection aux 

trypanosomes n’a été détectée chez les caprins provenant du foyer de Sinfra (Tableau VI). 
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Tableau V : Prévalence parasitologique des trypanosomes détectés chez les espèces animales  

N = effectif d’animaux testés ; Nbre = nombre ; X²: test chi-2 ; P = valeur de la probabilité. 

 

Tableau VI : Prévalence parasitologique des trypanosomes détectés chez les espèces 

animales dans chaque foyer d’étude  

Espèce animale  Foyer N Nbre d’animaux infectés (%) P 

Bovin 

Sinfra 

Bonon 

52 

35 

2 (3,85) 

3 (8,57) 

0,388 

Caprin 

Sinfra 

Bonon 

89 

47 

0 (0) 

2 (4,35) 

0,119 

Ovin 

Sinfra 

Bonon 

100 

92 

5 (5) 

4 (4,35) 

1 

Porc 
Sinfra 

Bonon 

60 

77 

19 (31,67) 

23 (29,87) 

0,821 

Total  552 57 (10,33) 
 

N = effectif d’animaux testés, Nbre = nombre, P = valeur de la probabilité. 

Espèce animale N Nbre d’animaux infectés (%) X² P 

Bovin 87 5 (5,75)  

 

79,92 

 

 

< 0,001 

Caprin 136 2 (1,47) 

Ovin 192 9 (4,69) 

Porc 137 41 (29,93) 

Total 552 57 (10,33) 
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3.1.1.2. Diagnostic moléculaire des trypanosomes  

Les résultats de la PCR mono-spécifique ont montré que trois espèces de trypanosomes 

circulent chez animaux domestiques testés. Au total, 109 animaux ont été infectés sur les 552 

examinés. La prévalence globale d’infection est 19,75 %. T. brucei s.l. a été l’espèce la plus 

infectante avec une prévalence de 13,77 %, suivies de T. congolense type forêt avec 8,51 % et 

T. vivax avec 2,36%. Les prévalences des infections dues à T. brucei s.l. (p ˂ 0,001), T. 

congolense type forêt (p ˂ 0,001) et T. vivax (p = 0,02) diffèrent significativement entre les 

espèces animales (Tableau VII).  

Aucune infection à T. congolense type savane n’a été détectée. Concernant l’infection à T. 

brucei s.l., la prévalence de 36,50 % observée chez les porcs a été significativement plus 

élevée (p ˂ 0,001) par rapport à celle de 17,24 % observée chez les bovins, 4,17 % chez les 

ovins et 2,21 % chez les caprins. Par ailleurs, aucun porc n’a été testé positif à la PCR avec 

les amorces spécifiques de T. vivax (Tableau VII). 

La distribution des infections par localité a montré que dans les foyers de Bonon et de Sinfra, 

les infections à T. brucei s.l. sont plus importantes chez les bovins et les porcs que chez les 

caprins et les ovins. La prévalence de l’infection à T. brucei s.l. a révélé que les bovins de 

Bonon avec 37,14 % ont été significativement (p ˂ 0,001) plus infectés que ceux de Sinfra 

avec 5,76 %. Par contre, les porcs de Sinfra avec une prévalence de 43,33 % ont été plus 

infectés par T. brucei s.l. que ceux de Bonon avec 31,17 %. Cependant, ces données n’ont 

révélé aucune différence significative à l’intérieur des groupes d’animaux que sont les porcs 

(p = 0,142), les caprins (p = 1) et les ovins (p = 0,223) de Bonon et de Sinfra.  

Les infections à T. congolense type forêt ont été détectées chez toutes les espèces animales. 

Aucune infection à T. vivax n’a été observée chez les porcs des foyers de Bonon et Sinfra. De 

même, aucun caprin du foyer de Sinfra n’a été infecté par T. vivax (Tableau VIII).  
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   Tableau VII : Prévalence des espèces de trypanosomes identifiées chez les animaux 

domestiques  

          Nombre d’animaux infectés (%) 

Espèce animale N TBR TCF  TVW  Total 

Bovin 87 15 (17,24) 9 (10,34) 3 (3,45)  

Ovin 192 8 (4,17) 9 (4,69) 9 (4,69)  

Caprin 136 3 (2,21) 5 (3,68) 1 (0,73)  

Porc 137 50 (36,50) 24 (17,52) 0 (0)  

Total 552 76 (13,77) 47 (8,51) 13 (2,36) 109 (19,75) 

X
2
          90,72 22,33 9,85  

P       ˂ 0,001 ˂ 0,001 0,02  

N = effectif d’animaux testés, TBR: Trypanosoma brucei.sl ; TCF : Trypanosoma congolense type 

forêt; TVW : Trypanosoma vivax, X²: test chi-2, probabilités (P) significatives (< 0,05) sont 

indiquées en gras 
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Tableau VIII : Prévalence des espèces de trypanosomes identifiées chez les animaux domestiques dans chaque foyer d’étude 

     P  

   Nombre d’animaux infectés (%)  

TBR 

 

TCF 

 

TW Espèce animale Foyer N TBR  TCF  TVW  

Bovin 
Sinfra 52 3 (5,76) 3 (5,77) 2 (3,85) 

˂0,001 0,087 0,804 
Bonon 35 12 (37,14) 6 (17,14) 1 (2,86) 

Caprin 
Sinfra 89 2 (2,25) 3 (3,37) 0 (0) 

1 1 / 
Bonon 47 1 (2,13) 2 (4,26) 1 (2,13) 

Ovin 
Sinfra 100 2 (2) 5 (5) 6 (6) 

0,223 1 0,369 
Bonon 92 6 (6,52) 4 (4,35) 3 (3,26) 

Porc 
Sinfra 60 26 (43,33) 12 (20) 0 (0) 

0,142 0,5 / 
Bonon 77 24 (31,17) 12 (15,58) 0 (0) 

Total  552 76 (13,77) 47 (8,51) 13 (2,36)    

X   90,72 22,33 9,85    

P   ˂ 0,001 ˂ 0,001 0,02    

N = effectif d’animaux testés, TBR : Trypanosoma brucei.sl ; TCF : Trypanosoma congolense type forêt; TVW : Trypanosoma vivax, probabilités (P) 

significatives (< 0,05) sont indiquées en gras 
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3.1.1.3. Trypanolyse 

Les trois variants antigéniques de la trypanolyse ont été exprimés chez 93 animaux 

domestiques sur les 552 animaux testés, donnant une prévalence globale de 16,85 %. Chaque 

espèce animale a exprimée au moins l’un des trois variants antigéniques, à savoir LiTat 1.3, 

LiTat 1.5 et LiTat 1.6. Spécifique aux infections à T. b. brucei, le LiTat 1.6, a été le variant le 

plus exprimé chez toutes les espèces animales. Par contre, le LiTat 1.5 a été le variant, le 

moins exprimé.  

Les porcs et les bovins ont été positifs aux trois variants antigéniques de la trypanolyse, avec 

plus de cas positifs observés chez les porcs. Aucun cas positif, ni au LiTat 1.3, ni au LiTat 1.5 

(variants spécifiques de T. b. gambiense) n’a été observé chez les ovins et les caprins (Figure 

21). Seuls quelques cas positifs au LiTat 1.3 et au LiTat 1.5 ont été enregistrés dans le foyer 

de Bonon chez les bovins (Figures 22-a et b). Bien que le LiTat 1.6 soit le variant antigénique 

le plus exprimé, aucun caprin provenant du foyer de Bonon n’a été positif à ce variant (Figure 

22-c). Les prévalences de 27,27 % et de 15,58 % respectivement pour le LiTat 1.3 et LiTat 

1.5, enregistrées chez les porcs du foyer de Bonon ne sont pas significativement différentes 

(LiTat 1.3 : p = 0,937 et LiTat 1.5 : p = 0,669) de celles de 26,67 % et 18,33 % obtenues dans 

le foyer de Sinfra. Cependant, avec le variant LiTat 1.6, la prévalence de 36,36 % obtenue 

chez les porcs de Bonon est significativement différente (p = 0,047) de celle de 53,33 % 

enregistrée à Sinfra. La prévalence chez les bovins testés positifs à la trypanolyse LiTat 1.6 

est de 40 % pour le foyer de Bonon et de 5,77 % pour Sinfra. Ces prévalences varient 

significativement (p = 0,0001) entre ces deux foyers.  



Résultats 

73 

 

Figure 21 : Proportion d’animaux testés positifs aux trois variants antigéniques de la trypanolyse 
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Figure 22 : Proportion d’animaux testés positifs aux variants LiTat1.3 (a), LiTat1.5 (b) et LiTat1.6 (c) par foyer  
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3.1.2. Enquête de 2015  

3.1.2.1. Diagnostic parasitologique 

Les données de l’observation microscopique des trypanosomes sont présentées par les 

tableaux IX et X. Les analyses ont révélé la présence de trypanosomes chez 49 animaux 

domestiques sur les 626 échantillonnés, donnant une prévalence parasitologique globale de 

7,83 %. Toutes les espèces animales ont été infectées par les trypanosomes. Parmi celles-ci, 

les porcs ont été significativement les plus infectés (p < 0,001) avec une prévalence de 17,07 

%, suivis des bovins chez lesquels la prévalence a été de 6,25 %. Les caprins et les ovins ont 

été les moins infectés avec des prévalences de 0,67% par espèce.  

La distribution du nombre total d’animaux domestiques infectés par foyer a révélé une 

différence significative (p = 0,03) entre les foyers de Bonon et Sinfra. La prévalence de 9,78 

% des animaux infectés dans le foyer de Bonon a été plus élevée que celle de 5,31 % 

enregistrée à Sinfra. La comparaison de la prévalence parasitologique entre les porcs des deux 

foyers a montré une différence significative (p = 0,013). Aucune différence significative (p = 

0,686) n’a été observée entre les prévalences parasitologiques chez les bovins dans les deux 

foyers. 

 

Tableau IX : Prévalence parasitologique des trypanosomes détectés chez les espèces 

animales 

Espèce animale  N  Nbre d’animaux infectés (%) X² P 

Bovin  80 5 (6,25)   

Caprin  150 1 (0,67) 33,08 < 0,001 

Ovin  150 1 (0,67)   

Porcin  246 42 (17,07)   

Total  626 49 (7,83)   

N = effectif d’animaux testés, Nbre = nombre, X²: test chi-carré, P = valeur de la probabilité. 
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Tableau X : Prévalence parasitologique des trypanosomes détectés chez les espèces animales 

dans chaque foyer d’étude  

Espèce animale  Foyer N Nbre d’animaux infectés (%) P 

Bovin Sinfra 

Bonon 

39 

41 

2 (5,13) 

3 (7,32) 

0,686 

Caprin Sinfra 

Bonon 

59 

91 

0 (0) 

1(1,09) 

1 

Ovin Sinfra 

Bonon 

50 

100 

0 (0) 

1 (1) 

1 

Porc Sinfra 

Bonon 

110 

136 

11 (10) 

31 (22,8) 

0,013 

Total  626 49 (7,83) 
 

 N = effectif d’animaux testés, probabilités (P) significatives (< 0,05) sont indiquées en gras 

 

 

3.1.2.2. Diagnostic moléculaire des trypanosomes 

Au total, 626 animaux domestiques dont 80 bovins (12,78 %), 150 ovins (23,96 %), 150 

caprins (23,96 %) et 246 porcs (39,30 %) ont été testés durant l’enquête de 2015.  

La PCR mono-spécifique effectuée sur l’ensemble des 626 animaux domestiques, a permis de 

détecter des infections à T. congolense type forêt, T. brucei s.l. et T. vivax. . La prévalence 

globale d’infection aux trypanosomes est 19,33 % soit 121 animaux infectés. L’espèce T. 

brucei s.l. a été la plus infectante chez tous les groupes d’animaux.  

La prévalence de l’infection à T. brucei s.l. a été de 17,57 % contre 7,67 % et 0, 96 % 

respectivement pour T. congolense type forêt et T. vivax. Sur les quatre espèces animales 

examinées, les porcs ont constitué l’espèce la plus infectée par T. brucei s.l., soit 33,33 % (p ˂ 

0,001) suivis des bovins avec une prévalence de 10 %. Bien qu’étant l’espèce animale 

majoritairement infectée, aucune infection due à T. vivax n’a été détectée chez les porcs et 
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l’espèce T. congolense type savane n’a été détectée chez aucun des animaux domestiques 

testés (Tableau XI).  

La répartition des infections à T. brucei s.l. a montré que les porcs et les ovins de Sinfra avec 

des prévalences respectives de 39,10 % et 8 % ont été plus infectés que ceux de Bonon avec 

28,68 % et 4 %. Contrairement à ces résultats, les bovins et caprins de Bonon avec 14,63 % et 

9,89 % ont été plus infectés que ceux de Sinfra, soit 5,13 % et 5,08 % respectivement. Aucune 

différence significative d’infection à T. brucei s.l. n’a été observée entre les deux foyers pour 

chaque groupe d’animaux (porcs : p = 0,085 ; bovins : p = 0,297 ; ovins : p = 0,521 et caprins 

: p = 0,452). Aucune infection à T. congolense type forêt n’a été observée chez les bovins 

examinés à foyer de Sinfra. Chez chaque espèce animale, les prévalences d’infection à T 

congolense type forêt ne diffèrent pas significativement entre les foyers (porcs : p = 0,098; 

ovins : p = 0,429 et caprins : p = 0,274). Aucune infection à T. vivax n’a été observée chez les 

bovins et ovins du foyer de Sinfra et chez les caprins de Bonon (Tableau XII). 

 

Tableau XI : Prévalence des espèces de trypanosomes identifiées chez les animaux 

domestiques 

Nombre d’animaux infectés (%) 

Espèce animale N TBR TCF TVW Total 

Bovin 80 8 (10) 3 (3,75) 3 (3,75)  

Ovin 150 8 (5,33) 6 (4) 2 (1,33)  

Caprin 

Porc 

150 12 (8) 3 (2) 1(0,67)  

246 82 (33,33) 36 (14,63) 0 (0)  

Total 626 110 (17,57) 48 (7,67) 6 (0,96) 121 (19,33) 

X
2
 70,36 28,25 9,30  

P ˂ 0,001 ˂ 0,001 0,026  

N = effectif d’animaux testés, TBR : Trypanosoma brucei.sl ; TCF : Trypanosoma congolense type 

forêt; TVW : Trypanosoma vivax ; Prév = prévalence, X²: test chi-carré, p significatif (< 0,05) indiqué 

en gras. 
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              Tableau XII : Prévalence des espèces de trypanosomes identifiées chez les animaux domestiques dans chaque foyer d’étude 

      P 

            Nombre d’animaux infectés (%)  

    TBR 

 

    TCF Espèce animale Foyer N TBR TCF TVW  

Bovin 
Sinfra 39 2 (5,13) 0(0) 0(0) 

0,297 / 
Bonon 41 6 (14,63) 3 (7,32) 3 (7,32) 

Caprin 
Sinfra 59 3 (5,08) 1 (1,69) 1 (1,69) 

0,452 1 
Bonon 91 9 (9,89) 2 (2,20) 0(0) 

Ovin 
Sinfra 50 4 (8) 2 (4) 0(0) 

0,521 1 
Bonon 100 4 (4) 4 (4) 2 (2) 

Porc 
Sinfra 110 43 (39,10) 12 (10,91) 0(0) 

0,085 0,137 
Bonon 136 39 (28,68) 24 (17,65) 0(0) 

Total  626 110 (17,57) 48 (7,67) 6 (0,96)   

X   70,36 28,25 9,30   

P   ˂ 0,001 ˂ 0,001 0,026   

N = effectif d’animaux testés, TBR : Trypanosoma brucei.sl ; TCF : Trypanosoma congolense type forêt; TVW : Trypanosoma vivax, P = valeur de la 

probabilité 
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3.1.2.3. Trypanolyse 

Le test de la trypanolyse effectué sur les 626 animaux domestiques a montré que chaque 

espèce animale a été en contact avec l’espèce T. brucei s.l. La prévalence globale d’animaux 

positif à ce test a été de 18,85 %. Dans l’ensemble, le variant LiTat 1.6 (exprimé par T. b. 

brucei) avec une prévalence de 18,53 % a été le plus représenté chez toutes les espèces 

animales, suivi du variant LiTat 1.5 dont la prévalence a été de 6,71 %.  

Les porcs ont été significativement positifs aux trois variants antigéniques (p ˂ 0,001). Aucun 

bovin, ni ovin, ni caprin n’a été testé positif à la trypanolyse LiTat 1.3 (Figure 23).  

Les résultats des différents variants de la trypanolyse ont montré que dans le foyer de Bonon, 

aucun caprin n’a été testé positif à T. brucei s.l. Le variant antigénique LiTat 1.3 et LiTat 1.5, 

avec des prévalences respectives de 4,55 % et 18,18 % ont été plus exprimés chez les porcs 

du foyer de Sinfra que chez ceux du foyer de Bonon avec 2,21 % et 11,03 % respectivement. 

(Figures 24-a et b). La différence de prévalence de trypanolyse positive par espèce animale a 

été statistiquement significative entre les deux foyers (p ˂ 0,001). Seuls quelques cas positifs 

au LiTat 1.5 ont été observés chez les bovins du foyer de Sinfra. Bien que le LiTat 1.6 soit le 

variant le plus exprimé, aucun caprin du foyer de Bonon n’a été positif avec ce variant.  

La prévalence chez les porcs testés positifs à la trypanolyse LiTat 1.3 (p = 0,505) et LiTat 1.5 

(p = 0,110) ne diffère pas significativement entre les foyers de Sinfra et de Bonon, 

contrairement à la prévalence au LiTat 1.6 (p = 0,0001). De même, les prévalences chez les 

bovins (p = 0,627) et chez les ovins (p = 1) testés positifs à la trypanolyse LiTat 1.6 ne 

diffèrent pas significativement entre les deux foyers (Figure 24-c).  
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Figure 23 : Proportion d’animaux testés positifs aux trois variants antigéniques de la 

trypanolyse  
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Figure 24 : Proportion d’animaux testés positifs aux variants LiTat1.3 (a), LiTat1.5 (b) et LiTat1.6 (c) par foyer  
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3.1.3. Comparaison des prévalences d’infection des enquêtes de 2013 et 2015 

3.1.3.1. Parasitologie 

En 2013, la prévalence globale de 10,33 % révélée par les techniques parasitologiques est 

nettement supérieure à celle de 7,83 % obtenue durant l’enquête de 2015. Toutefois ces 

prévalences obtenues au cours de ces deux périodes d’enquête ne sont pas significativement 

différentes (p = 0,135).  

Les analyses parasitologiques ont montré que les porcs avec une prévalence de 29,93 %, les 

ovins avec 4,69 % et les caprins avec 1,47 % ont été plus infectés en 2013 par rapport en 2015 

où des prévalences de 17,07 %, 0,67 % et 0,67 % ont été enregistrées respectivement chez les 

porcs, caprins et ovins. Seule l’infection bovine est ascendante avec 5,75 % d’animaux 

infectés en 2013 contre 6,25 % en 2015. Les prévalences d’infections observées chez les 

bovins (p = 0,891) et les caprins (p = 0,606) ne sont pas différentes significativement entre les 

deux enquêtes. Cependant, les prévalences observées chez les porcs (p = 0,003) et chez les 

ovins (p = 0,047) sont significativement différentes entre les deux périodes (Tableau XIII). 

 

 

Tableau XIII : Prévalence parasitologique des trypanosomes détectés chez les espèces 

animales testés pendant les enquêtes de 2013 et 2015 

                         Enquête de 2013            Enquête de 2015   

Espèce animale N Infectés Prév (%)    N Infectés Prév (%)     X
2
 P 

Bovins 87 5 5,75 80 5 6,25    0,02  0,891 

Ovins 192 9 4,69 150 1 0,67      / 0,047 

 Caprins 136 2 1,47 150 1 0,67     / 0,606 

Porcs 137 41 29,93 246 42 17,07 8,56 0,003 

Total 552 57 10,33 626 49 7,83 2,24 0,135 

N = Effectif d’animaux examinés, Prév (%) : Prévalence d’animaux infectés, X²: test chi-carré, Les p 

(P = valeur de la probabilité) significatifs (< 0,05) sont indiqués en gras.  
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3.1.3.2. Diagnostic moléculaire des trypanosomes 

Les infections à T. brucei s.l. observées chez les animaux domestiques testés en 2013 et 2015 

n’ont révélées aucune différente significative (p = 0,074). Toutefois, la prévalence de 17,57 % 

obtenue en 2015 a été plus élevée que celle de 13,77 % enregistrée en 2013. En 2013, 8,51 % 

des animaux ont infectés à T. congolense alors que 7,67 % d’infection due à cette espèce ont 

été décelées en 2015. Concernant T. vivax, une prévalence de 2,36 % a été obtenue en 2013 

alors cette prévalence a été de 0,96 % en 2015. Les infections à T. vivax (p = 0,058) et à T. 

congolense type forêt (p = 0,594) observées chez les animaux domestiques testés ne 

présentent pas des différences significatives entre les deux enquêtes. (Tableau XIV). 

Les analyses par espèce animale ont montré que les porcs avec 36,50 % et les bovins avec 

17,24 % ont été plus infectés par T. brucei s.l. pendant l’enquête de 2013 par rapport à celle 

de 2015 durant laquelle des prévalences respectives de 33,33 % et 10 % ont été obtenues. 

Néanmoins, les prévalences de l’infection à T. brucei s.l. observées au niveau des porcs (p = 

0,5324) et au niveau des bovins (p = 0,175) n’ont révélée aucune différence significative entre 

les deux enquêtes (Tableau XIV).  
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Tableau XIV : Prévalence des espèces de trypanosomes identifiées chez les animaux domestiques testés pendant les enquêtes de 2013 et 2015  

 Nombre d’animaux positifs (%)  

Espèce 

Animale 

      Enquête de  2013                   Enquête de  2015  

N TBR  TCF (%) TVW  N TBR 

 

TCF  TVW  

P 

TBR TCF TVW 

Bovin 87 15 (16,09) 9 (10,34) 3 (3,45) 80 8 (10) 3 (3,75) 3 (3,75) 0,175 0,001 1 

Ovin 192 8 (4,17) 9 (4,69) 9(4,69) 150 8 (5,33) 6 (4) 2 (1,33) 0,612 0,758 0,151 

Caprin 136 3 (2,21) 5 (3,68) 1 (0,73) 150 12(8) 3 (2) 1(0,67) 0,028 0,617 1 

Porc 137 50 (36,50) 24 (17,52) 0(0) 246 82 (33,33) 36 (14,63) 0 (0) 0,532 0,457  / 

      Total 552 76 (13,77) 47 (8,51) 13 (2,36) 626 110 (17,57) 48 (7,67) 6 (0,96) 0,074 0,5943 0,058 

N = Effectif d’animaux examinés, TBR : Trypanosoma brucei s.l., TCF : T. congolense type forêt, TVW : T. vivax, P = valeur de la probabilité 
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3.1.3.3. Trypanolyse 

En 2013, 43 animaux domestiques, soit 7,80 % ont été testés positifs au LiTat 1.3 tandis que, 

seulement 8 animaux, soit 1,28 % ont été positifs en 2015. Cette différence observée entre les 

deux enquêtes est significative (p = 0,0001). D’ailleurs, en 2013, les porcs et les bovins ont 

été positifs au LiTat 1.3 alors qu’en 2015, seuls les porcs ont été testés positifs à ce variant. 

Concernant le LiTat 1.5, aucun cas de positivité n’a été observé chez les caprins et les ovins 

examinés en 2013 contrairement en 2015, seuls les ovins ont été testés négatifs au LiTat 1.5. 

Toutes les espèces animales ont été positives au LiTat 1.6 (Tableau XV).  
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Tableau XV : Prévalence d’animaux testés positifs aux variants antigéniques de la trypanolyse effectuée pendant les enquêtes de 2013 et 2015 

 
Nombre d’animaux positifs (%)  

Enquête de 2013 Enquête de 2015  

Espèce 

Animale  N 

 

LiT1.3 LiT1.5 LiT1.6  N LiT1.3 LiT1.5 LiT1.6 

P 

LiTat 1.3 LiTat 1.5 LiTat 1.6 

Bovin 87  6 (6,90) 2 (2,30) 17 (19,54)   80 0 (0) 5 (6,25) 14 (17,50) 0,048     0,262    0,73 

Ovin 192    0 (0) 0 (0) 2 (1,04) 150 0 (0) 0 (0) 7 (4,67) / /     0,046 

Caprin 136    0 (0) 0 (0) 2 (1,47) 150 0 (0) 1 (0,67) 1 (0,67) / 1     0,606 

Porc 137   37 (27) 23 (16,79) 60 (43,80) 246 8 (3,25) 36 (14,63) 94 (38,21) 0,001     0,576     0,285 

Total 552 43 (7,80) 25 (4,53) 81 (14,67) 626 8 (1,28) 42 (6,71) 116 (18,5) 0,001     0,107     0,077 

N = Effectif d’animaux examinés, LiT 1.3 (LiTat 1.3), LiT 1.5 (LiTat 1.5) et LiT 1.6 (LiTat 1.6) : Variants antigéniques de la trypanolyse, probabilités (P) 

significatives (< 0,05) sont indiquées en gras. 
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Conclusion partielle 

L’infection aux trypanosomes est importante chez les animaux domestiques, notamment les 

bovins, caprins, ovins et porcs investigués dans le Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire. Les 

différentes espèces de trypanosomes dont Trypanosoma brucei s.l., Trypanosoma congolense 

forêt et Trypanosoma vivax ont été identifiées chez chaque espèce animale échantillonnée dans 

les foyers de Bonon et Sinfra au Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire. L’espèce T. brucei s.l. à 

laquelle appartient la sous-espèce pathogène pour l’homme a été la plus abondante chez tous les 

animaux domestiques. Les porcs ont été plus infectés par T. brucei et seraient susceptibles d’être 

des réservoirs de Trypanosoma brucei gambiense, contribuant ainsi au maintien de l’endémie 

dans les foyers du Centre-Ouest. Les analyses parasitologiques effectuées ont révélé une baisse 

globale de l’infection aux trypanosomes de 2013 à 2015. Cette baisse de l’infection a été 

observée chez les porcs, ovins et caprins. Seule l’infection bovine est ascendante. La technique 

PCR a révélé une baisse de l’infection à T. brucei s.l. de 2013 à 2015 au niveau des porcs et des 

bovins. La trypanolyse a révélé une importante baisse du contact porc et T. b. gambiense de 2013 

à 2015.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Résultats 

88 

3.1.4. Enquête de 2017 

Cette enquête a été conduite dans le foyer endémique de Sinfra et hypo-endémique de 

Vavoua. En effet, les tendances générales des enquêtes de 2013 et 2015 ont montré que les 

porcs sont les animaux domestiques les plus infectés. Elles ont montré également que les 

porcs de Sinfra ont été plus infectés par T. brucei s.l. que ceux de Bonon. Cette dernière 

enquête s’est ainsi focalisée sur les porcs dans les foyers de Sinfra et Vavoua. L’enquête dans 

le foyer hypo-endémique de Vavoua a permis de comparer les prévalences d’infection aux 

trypanosomes entre un foyer endémique et un foyer hypo-endémique. 

3.1.4.1. Diagnostic parasitologique   

Au total, 60 porcs sur les 284 testés dans les foyers de Vavoua et de Sinfra ont été infectés par 

les trypanosomes. La prévalence parasitologique globale obtenue a été de 21,13 %. Les porcs 

du foyer endémique de Sinfra avec la prévalence de 22,22 % ont été plus infectés que ceux du 

foyer hypo-endémique de Vavoua avec 20,35 %. Cependant, aucune différence significative 

n’a été observée entre les deux foyers (p = 0,71) (Tableau XVI).  

3.1.4.2. Diagnostic moléculaire des trypanosomes 

L’identification des trypanosomes par la technique PCR a révélé la présence de l’ADN de T. 

congolense type forêt, T. brucei.s.l. et T. vivax chez 127 animaux sur 284 échantillonnés, 

donnant une prévalence globale de 44,72 %. L’espèce T. brucei s.l. a été la plus infectante 

avec une prévalence de 27,11 %, suivie de T. congolense type forêt dont la prévalence a été de 

20,07 %. Aucune infection à T. congolense type savane n’a été observée chez les porcs testés 

dans les deux foyers. 

L’espèce T. brucei s.l. avec une prévalence de 47 % a été plus présente chez les porcs du 

foyer de Sinfra que ceux du foyer de Vavoua chez lesquels la prévalence a été de 34,13 %.  

T. congolense type forêt avec 26,50 % a été également plus infectante chez les porcs de Sinfra 

que ceux de Vavoua avec 15, 57 %. Seuls, les animaux examinés dans le foyer de Vavoua ont 

présenté des infections à l’espèce T. vivax (Tableau XVI). 
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3.1.4.3. Trypanolyse 

Le test de la trypanolyse effectué sur les 284 porcs a montré des cas positifs aux trois variants 

antigéniques : le LiTat 1.3, LiTat 1.5 et LiTat 1.6. La prévalence globale de porcs positifs à ce 

test a été de 24,30 %. Le variant antigénique LiTat 1.5 étant le plus exprimé avec une 

prévalence de 13,73% suivi du LiTat 1.6 avec 13,03 %. Le LiTat 1.3 a été le variant le moyen 

exprimé avec une prévalence de 8,80 %. 

Les résultats de la trypanolyse ont montré que les porcs du foyer hypo-endémique ont été 

positifs aux trois variants antigéniques avec des prévalences de 18,18 % pour le LiTat 1.3, de 

23,55 % pour le LiTat 1.5 et 17,76 % pour le LiTat 1.6. Quant au foyer endémique de Sinfra, 

deux variants antigéniques ont été exprimés, LiTat 1.3 avec une prévalence de 6,64 % et le 

LiTat 1.6 avec 5,98 %. 

La prévalence d’animaux testés positifs au variant antigénique LiTat 1.3 observée dans le 

foyer de Sinfra ne diffère pas significativement (p = 0,328) de celle enregistrée dans le foyer 

de Vavoua. Aucun cas de positif au variant LiTat 1.5 n’a été enregistré dans le foyer de Sinfra 

(Tableau XVI).  
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Tableau XVI : Prévalence des trypanosomes révélés par les différents tests de diagnostics effectués sur les porcs 

  Nombre de porcs testés positifs par foyer (%) 

  Parasitologie PCR Trypanolyse 

Foyer N BCT/mAECT     TBR    TVW    TCF     LiTat 1.3   LiTat 1.5   LiTat 1.6  

Vavoua 167 34 (20,35) 57 (34,13) 4 (2,40) 26 (15,57)  17 (18,18) 39 (23,55)   30 (17,96) 

Sinfra 117 26 (22,22) 55 (47) 0 (0) 31(26,50)  8 (6,64)  0 (0)       7 (5,98) 

Total 284 60 (21,13) 77 (27,11) 4 (1,41) 57 (20,07) 25 (8,80) 39 (13,73)   37 (13,03) 

X
2
  0,14 4,78 / 5,12 0,96 31,67 

    8,72 

P  0,71 0,029 0,146 0,024 0,328 ˂ 0,001     0,003 

 

N= Effectifs d’animaux testés, BCT : buffy-coat test ; mAECT : Technique de filtration sur mini-colonne échangeuse d’anions, TBR: Trypanosoma brucei.sl ; 

TVW : Trypanosoma vivax ; TCF : Trypanosoma congolense type forêt; T ; LiTat 1.3, LiTat 1.5 et LiTat 1.6 : Variants antigéniques de la trypanolyse ; X²: 

test chi-carré, les p significatifs (< 0,05) indiqué en gras, X
2
 = Chi-2. 
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3.1.5. Diagnostic moléculaire de Trypanosoma brucei gambiense 

La PCR TgsGP spécifique à T. b. gambiense a révélé que 8 % des souches isolées de porcs 

provenant du foyer hypo-endémique de Vavoua ont été positives. Une illustration d’un gel 

d’électrophorèse est donnée par la figure 25. Cependant, tous les ADN des échantillons 

biologiques (échantillons d’ADN obtenus à partir des prélèvements de sang d’animaux) 

positifs à la PCR spécifique à T. brucei s.l ont été négatifs à la PCR TgsGP (Tableau XVII).  

La souche de référence P26F isolée d'un porc et précédemment décrite comme T. b. 

gambiense groupe 1 infectant l’homme a été négative à la PCR TgsGP. 

 

 

        Figure 25 : Gel d’électrophorèse montrant les produits d’amplification  

de la PCR TgsGP  

De la gauche vers la droite : PM : marqueur de poids moléculaires 100 paire de bases (100 pb), puits 

n° 2, 39, 40, 41 et 42 =ADN des souches isolées ; puits n° 1, 3, 4 à 38 = ADN des échantillons 

biologiques ; T- = témoin négatif PCR ; T+ = témoin positif PCR (B4F303 à 10ng/µL) ; Taille 

théorique TgsGP = 310 bp ; puits n° 41 : ADN positif à la PCR TgsGP. 
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Tableau XVII : Résultat de la PCR spécifique à T. b. gambiense 

  Nombre de positif (%) 

Nature de l’ADN N PCR-TgsGP 

Echantillons biologiques  88 0 (0) 

Souches isolées  50 4 (8) 

  N : Effectif d’échantillons  
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Conclusion partielle 

L’objectif de cette enquête était de comparer les prévalences d’infection aux trypanosomes 

entre un foyer endémique et un foyer hypo-endémique. Les observations microscopiques ont 

montré que les porcs examinés dans le foyer endémique de Sinfra ont été plus infectés que 

ceux du foyer hypo-endémique de Vavoua. L'analyse moléculaire a révélé une forte 

prévalence de l’espèce T. brucei s.l. chez les animaux de Sinfra que chez ceux de Vavoua.  

La trypanolyse a montré que les porcs du foyer hypo-endémique de Vavoua ont été positifs 

aux trois variants antigéniques. La PCR TgsGP indique que les porcs sont ou ont été en 

contact avec T. b. gambiense. Ces résultats ont suggéré que la sous-espèce T. b. gambiense 

infectant l'homme circule chez ces animaux domestiques. Ceux-ci pourraient donc constituer 

un réservoir animal de THA. 
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3.2. Diversité génétique des populations de l’espèce Trypanosoma brucei s.l.  

Les analyses de la diversité génétique du complexe T. brucei s.l. ont été effectuées avec 88 

échantillons biologiques et 50 souches isolées positifs à la PCR spécifique à T. brucei s.l. Des 

souches de référence, au nombre de 32 ont été également utilisées pour l’étude de la diversité 

génétique. 

3.2.1. Profils génotypiques obtenus 

Le tableau XVIII donne le taux d’échantillons amplifiés par les marqueurs T. gambiense et T. 

brucei. Dans l’ensemble, deux types de profils génotypiques ont été obtenus pour chaque 

locus : les homozygotes caractérisés par deux allèles identiques et représentés un seul pic et 

les hétérozygotes avec deux allèles différents et caractérisés par deux pics (Figure 26).  

Au total, 26 % des 50 échantillons de souches isolées ont présenté des génotypes complets à 

tous les loci. Aucun échantillon biologique (échantillon de sang d’animaux) n’a présenté des 

génotypes complets à tous les loci.  

Au niveau des marqueurs de T. gambiense, les échantillons biologiques ont fourni beaucoup 

plus d'échecs d'amplification que les souches isolées. Cela se traduit par 49,11 % d’échecs 

pour les échantillons biologiques contre 13,21 % pour les souches isolées. De même, au 

niveau des marqueurs de T. brucei, les échantillons biologiques ont fourni beaucoup plus 

d'échecs d'amplification que les souches isolées. Soit 27,7 % d’échecs pour les échantillons 

biologiques contre 12,05 % pour les souches isolées (Tableau XVIII). 

La proportion plus élevée de succès d'amplification a été obtenue avec les marqueurs de T. 

brucei. Le test de Mantel a révélé une corrélation positive et très significative (ρ=0,23 ; p < 

0,0001) entre les matrices de distance génétique de T brucei et celle de T. gambiense. Les 

marqueurs de T. brucei ont donné de meilleurs résultats d’amplification. 
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Figure 26 : Profil mono-allélique représentant un homozygote (a) et profil bi-allélique 

représentant un hétérozygote (b). 

 

 

 Tableau XVIII : Taux d’amplification obtenu avec les marqueurs T. gambiense et T. brucei 

 

Nature échantillon 

                             Types de marqueurs  

P             gambiense (%)  brucei (%) 

 

EB 

Non amplifiés 605 (49,11) 72 (27,7)  

˂ 0,001 

 Amplifiés 627 (50,89) 188 (72,3)  

 
Total 1232 260  

 

SI 

Non amplifiées 111(13,21) 27 (12,05)  

0,737 

 Amplifiées 729 (86,79) 197 (87,95)  

 Total 840 224         

 

EB = échantillon biologique, SI = souches isolées, p = valeur de la probabilité (test exact de Fischer). 
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3.2.2. Nombre moyen d’allèles et taux de polymorphisme  

Les 18 marqueurs microsatellites amplifiés ont permis d’obtenir 164 allèles pour une 

moyenne allélique de 9,11. Le nombre d'allèles observés à chaque locus varie entre un 

minimum de 3 allèles pour le locus TBG21et un maximum de 20 pour Misatg9. Le locus le 

plus polymorphe est Misatg9 et le moins polymorphe est TBG21. La taille des allèles varie de 

094 à 310 pb (Tableau XIX).  

Le taux de polymorphisme observé est de 100 % (au seuil de 0,95) à tous les loci et dans 

toutes les sous-populations étudiées. La valeur moyenne de la richesse allélique est 7 pour la 

sous-population de Sinfra. Les valeurs moyennes obtenues pour la sous-population de Bonon 

et Vavoua sont 4,17 et 6,94 respectivement. Ces valeurs moyennes diffèrent significativement 

(X
2 

= 7,6; p = 0,0013) entre les trois sous-populations (Tableau XX). 
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Tableau XIX : Nombre et taille des allèles obtenus avec les 18 marqueurs utilisés 

dans la population d’étude (Sinfra, Bonon et Vavoua) 

Locus Nombre d’allèles par locus  Taille des allèles en pb 

TBG01 8 221 – 269 

TBG02 5 242 – 255 

TBG03 4 221 – 231 

TBG04 7 294 – 310 

TBG05 10 214 – 260 

TBG08 13 243 – 269 

TBG14 12 207 – 237 

TBG15 9 216 – 246 

TBG17 10 227 – 267 

TBG18 6 185 – 203 

TBG21 3 187 – 191 

TBG22 11 206 – 228 

TBG30 7 231 – 246 

TBG34 9 216 – 240 

Micbg5 15 94 – 156 

Micgb6 10 168 – 199 

Misatg4 5 147 – 163 

Misatg9 20 102 – 148 

Total 164  

Pb : Paire de base 
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Tableau XX : Nombre moyen d’allèles et taux de polymorphisme des sous-populations 

Foyers P (%) Am 

Sinfra 100 7 ± 3,03 

Bonon 100 4,17 ± 1,62 

Vavoua 100 6,94 ± 2,62 

Moyenne ± écart type 100 6,04 ± 1,617 

      

     P (%) : Taux de polymorphisme, Am = nombre moyen d’allèles. 
 

 

 

3.2.3. Déséquilibres de liaison entre paire de loci au sein des populations  

L'association non aléatoire entre différents loci a été testée dans les combinaisons 

cohorte/foyer et cohorte/village à partir du test de déséquilibre de liaison. Au total, 153 

combinaisons possibles (153 = 18 (18-1) / 2)) ont été effectuées à partir des 18 loci. 

Les résultats du test ont montré que dans la combinaison cohorte/foyer, sur les 147 

associations alléliques, 96 % (147/153) de paires de loci ont été en déséquilibre de liaison au 

seuil de 5 %. Après la correction des valeurs des probabilités par la procédure de Benjamini et 

Yekutieli, 85 % (130/153) de ces paires de loci sont restés en déséquilibre de liaison. Pour la 

combinaison cohorte/village, la proportion de paires de loci en déséquilibre de liaison a été de 

90 % (137/153) et 59 % (90/153) de ces paires de loci sont restées en déséquilibre de liaison 

après correction des probabilités par la procédure de Benjamini et Yekutieli (Tableau XXI). 

Ces résultats indiquent un déséquilibre de liaison global sur l'ensemble du génome de T. 

brucei dans les zones d’étude. 
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Tableau XXI : Test de déséquilibre de liaison par paires de loci 

Cohorte/foyer Cohorte/village 

Paire de loci P P-BY Paire de loci P P-BY 

TBG01 X TBG02 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG02 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG04 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG04 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG05 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG08 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG08 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG17 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG14 0,0001 0,005723136 TBG02 X MicBG5 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG17 0,0001 0,005723136 TBG04 X TBG08 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG18 0,0001 0,005723136 TBG08 X TBG30 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG08 X MicBG5 0,0001 0,005723136 

TBG01 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG17 X TBG18 0,0001 0,005723136 

TBG01 X MicBG5 0,0001 0,005723136 TBG18 X TBG34 0,0001 0,005723136 

TBG01 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG30 X TBG34 0,0001 0,005723136 

TBG02 X TBG04 0,0001 0,005723136 MicBG5 X MicBG6 0,0001 0,005723136 

TBG02 X TBG05 0,0001 0,005723136 MicBG5 X MisatG4 0,0001 0,005723136 

TBG02 X TBG08 0,0001 0,005723136 MicBG6 X MisatG4 0,0001 0,005723136 

TBG02 X TBG14 0,0001 0,005723136 MicBG6 X MisatG9 0,0001 0,005723136 

TBG02 X TBG17 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG18 0,0002 0,008584705 

TBG02 X TBG18 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG05 0,0002 0,008584705 

TBG02 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG14 0,0002 0,008584705 

TBG02 X TBG30 0,0001 0,005723136 TBG08 X TBG34 0,0002 0,008584705 

TBG02 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG34 X MicBG5 0,0002 0,008584705 

TBG02 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG17 0,0003 0,012263864 

TBG02 X MisatG4 0,0001 0,005723136 TBG14 X TBG22 0,0004 0,015608554 

TBG03 X TBG04 0,0001 0,005723136 TBG05 X TBG30 0,0005 0,017169409 

TBG03 X TBG08 0,0001 0,005723136 TBG22 X TBG30 0,0005 0,017169409 

TBG03 X TBG30 0,0001 0,005723136 MicBG5 X MisatG9 0,0005 0,017169409 

TBG03 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG01 X MicBG5 0,0006 0,017169409 

TBG03 X MicBG5 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG22 0,0006 0,017169409 

TBG03 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG04 X MicBG5 0,0006 0,017169409 

TBG04 X TBG05 0,0001 0,005723136 TBG05 X MicBG6 0,0006 0,017169409 

TBG04 X TBG14 0,0001 0,005723136 TBG18 X TBG22 0,0006 0,017169409 

TBG04 X TBG17 0,0001 0,005723136 TBG05 X TBG34 0,0007 0,018209979 

TBG04 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG14 X TBG30 0,0007 0,018209979 

TBG05 X TBG14 0,0001 0,005723136 TBG15 X MicBG5 0,0007 0,018209979 

TBG05 X TBG17 0,0001 0,005723136 TBG02 X MicBG6 0,0008 0,019077121 

TBG05 X TBG18 0,0001 0,005723136 TBG02 X MisatG4 0,0008 0,019077121 

TBG05 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG04 0,0009 0,019077121 

TBG05 X TBG30 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG03 0,0009 0,019077121 

TBG05 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG08 X TBG14 0,0009 0,019077121 

TBG05 X MicBG5 0,0001 0,005723136 TBG08 X TBG22 0,0009 0,019077121 



Résultats 

100 

Cohorte/foyer Cohorte/village 

TBG05 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG08 0,001 0,019077121 

TBG05 X MisatG9 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG21 0,001 0,019077121 

TBG08 X TBG14 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG30 0,001 0,019077121 

TBG08 X TBG18 0,0001 0,005723136 TBG05 X MicBG5 0,001 0,019077121 

TBG08 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG08 X TBG15 0,001 0,019077121 

TBG08 X TBG30 0,0001 0,005723136 TBG15 X TBG22 0,001 0,019077121 

TBG08 X MicBG5 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG03 0,0011 0,020091862 

TBG14 X TBG18 0,0001 0,005723136 TBG03 X MicBG5 0,0011 0,020091862 

TBG14 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG15 0,0012 0,020603291 

TBG14 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG18 0,0012 0,020603291 

TBG14 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG15 X TBG30 0,0012 0,020603291 

TBG17 X TBG18 0,0001 0,005723136 TBG05 X TBG17 0,0013 0,021056822 

TBG17 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG05 X TBG18 0,0013 0,021056822 

TBG17 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG14 X TBG34 0,0013 0,021056822 

TBG17 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG02 X TBG34 0,0014 0,022256641 

TBG17 X MisatG4 0,0001 0,005723136 TBG01 X TBG15 0,0015 0,022591328 

TBG18 X TBG22 0,0001 0,005723136 TBG03 X TBG08 0,0015 0,022591328 

TBG18 X TBG34 0,0001 0,005723136 MisatG4 X MisatG9 0,0015 0,022591328 

TBG18 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG08 X TBG17 0,0016 0,023681944 

TBG22 X TBG30 0,0001 0,005723136 TBG04 X TBG14 0,0017 0,024735589 

TBG22 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG04 X TBG17 0,0018 0,025754114 

TBG22 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG17 X TBG21 0,0019 0,026307966 

TBG30 X TBG34 0,0001 0,005723136 TBG17 X MisatG4 0,0019 0,026307966 

TBG30 X MicBG5 0,0001 0,005723136 TBG17 X MicBG5 0,0021 0,028615682 

TBG34 X MicBG5 0,0001 0,005723136 TBG01 X MisatG4 0,0022 0,029055923 

TBG34 X MicBG6 0,0001 0,005723136 TBG17 X TBG34 0,0022 0,029055923 

MicBG5 XMicBG6 0,0001 0,005723136 TBG04 X TBG34 0,0024 0,03057566 

MicBG6 X MisatG4 0,0001 0,005723136 TBG15 X TBG17 0,0024 0,03057566 

MicBG6 X MisatG9 0,0001 0,005723136 TBG04 X TBG22 0,0025 0,03057566 

TBG01 X TBG30 0,0002 0,008584705 TBG08 X MisatG4 0,0025 0,03057566 

TBG02 X TBG03 0,0002 0,008584705 TBG01 X TBG30 0,0026 0,03057566 

TBG03 X TBG05 0,0002 0,008584705 TBG04 X TBG05 0,0026 0,03057566 

TBG03 X TBG14 0,0002 0,008584705 TBG14 X TBG18 0,0026 0,03057566 

TBG03 X TBG17 0,0002 0,008584705 TBG18 X TBG30 0,0026 0,03057566 

TBG03 X TBG18 0,0002 0,008584705 TBG08 X TBG18 0,0027 0,031322571 

TBG04 X TBG08 0,0002 0,008584705 TBG05 X TBG21 0,0029 0,033194191 

TBG05 X TBG08 0,0002 0,008584705 TBG05 X MisatG9 0,0031 0,034561798 

TBG05 X MisatG4 0,0002 0,008584705 TBG22 X MicBG5 0,0031 0,034561798 

TBG08 X TBG34 0,0002 0,008584705 TBG04 X MisatG4 0,0033 0,036319904 

TBG14 X TBG17 0,0002 0,008584705 TBG03 X TBG34 0,0034 0,03694683 

TBG14 X TBG30 0,0002 0,008584705 TBG14 X MicBG5 0,0035 0,037558082 

TBG17 X TBG30 0,0002 0,008584705 TBG01 X MicBG6 0,0036 0,038154242 
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Cohorte/foyer Cohorte/village 

TBG21 X MisatG4 0,0002 0,008584705 TBG08 X TBG21 0,0038 0,039303467 

MicBG5 X MisatG9 0,0002 0,008584705 TBG17 X TBG22 0,0038 0,039303467 

TBG02 X MicBG5 0,0003 0,008584705 TBG01 X TBG14 0,0039 0,039388644 

TBG03 X TBG22 0,0003 0,008584705 TBG03 X TBG30 0,0039 0,039388644 

TBG08 X TBG17 0,0003 0,008584705 TBG03 X TBG21 0,0042 0,041925301 

TBG14 X TBG15 0,0003 0,008584705 TBG01 X TBG22 0,0044 0,042923523 

TBG22 X MicBG5 0,0003 0,008584705 TBG15 X TBG34 0,0044 0,042923523 
 

P= p-values, p-BY = P = valeur de la probabilité après correction de Benjamini et Yekutieli 

 

3.2.4. Déviation de la panmixie dans les foyers et les villages 

La valeur moyenne du FIS obtenue pour l’ensemble des foyers est -0,069 avec un intervalle de 

confiance (IC) à 95 % de [-0,118 - 0,02]. Le FIS a été de -0,18 à 95 % de IC = [-0,251 - 0,107] 

pour le foyer de Vavoua et de -0,1 à 95 % de IC = [-0,171 - 0,03] pour celui de Sinfra (Figure 

27). Du fait de la proportion importante de données manquantes, le FIS n’a pu être calculé 

pour le foyer de Bonon.  

La valeur moyenne du FIS a été de -0,128 à 95 % de IC = [-0,175 - 0,078] pour l’ensemble des 

villages (Figure 28). Les valeurs négatives des FIS obtenues pour les foyers et villages 

indiquent un excès d'hétérozygotes par rapport aux attentes de Hardy-Weinberg (écart à la 

panmixie). Le FIS a été significativement plus élevé (p = 0,0001) dans les foyers que dans les 

villages. La variation entre les loci est très faible, malgré la petite taille des échantillons et la 

proportion des échecs d'amplification.  

La valeur du FIS a été de -0,147 à 95 % de IC = [-0,199 - 0,093] pour la Cohorte 7 (Figure 29).  

La valeur obtenue pour l’opération : -FIS/(1-FIS) est de 0,128 avec un intervalle de confiance à 

95 % de [0,085 - 0,166]. Cette valeur n'est pas significativement différente de celle du FST qui 

est 0,098. De plus, la valeur -0,035 du FIT n'est pas significativement différent de 0 selon 

l’intervalle de confiance (à 95 % de IC = [-0,081 - 0,01]). Toutes ces observations traduisent 

une clonalité totale dans une population fortement subdivisée. Ainsi, le nombre d'immigrants 

entrant dans une sous-population par génération est : Nm = 1,5 à 95 % de IC = [1 - 2,4].  
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Figure 27 : Valeurs de FIS par locus et sur l’ensemble des loci, intervalles de confiance (95 %) de jackknife sur les foyers (pour les loci) 

ou de bootstrap sur les loci (pour la moyenne globale) 
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Figure 28 : Valeurs de FIS par locus et sur l’ensemble des loci, intervalles de confiance (95 %) de jackknife sur les villages (pour les loci) ou de 

bootstrap sur les loci (pour la moyenne globale)  
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 Figure 29 : Variation du FIS d'un sous-échantillon à l'autre selon les combinaisons cohorte/village  

Les moyennes sont en ronds pleins et les croix représentent chaque locus. 
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3.2.5. Isolement par la distance et subdivision  

L'isolement par la distance n’est pas significatif selon la pente b= 0,0058 avec un intervalle de 

confiance à 95 % de [-0,0103 - 0,0267], (figure 30). En outre, le FST moyen pour l'ensemble 

des paires de sous-échantillons contemporains, pour la cohorte 7 a été de 0.098 à 95 % de IC 

= [0,079-0,115] et la subdivision est très significative (p < 0,0001). Il existe donc une 

subdivision importante, mais elle est faiblement liée à l'organisation spatiale des sites. Ceci 

signifie que les trypanosomes de certains sites éloignés sont génétiquement très proches et 

ceux provenant de certains sites géographiquement proches sont génétiquement éloignés. Le 

test de Mantel réalisé à partir de la matrice de distance génétique de Cavalli-Sforza et 

d'Edward (DCSE) a fourni une probabilité p = 0,0019 mais avec une pente faible b = 0,0001 

et un coefficient de détermination R² = 0,7 indiquant une absence d’isolement par la distance. 

 

 

Figure 30 : Représentation de l’isolement par la distance entre les sous-échantillons 

Contemporains 
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3.2.6. Structuration génétique du complexe Trypanosoma brucei s.l.  

L’analyse de la structuration génétique du complexe T. brucei s.l. a montré que les souches de 

référence du groupe 1 de T. b. gambiense pathogène pour l’homme forment un ensemble très 

homogène nommé groupe A (en bleu). Par contre, le groupe B formant un ensemble 

hétérogène est constitué de souche de référence de T. b. brucei en vert et de T. b. gambiense 

groupe 2 en orange et des souches isolées (en rouge) à partir des animaux domestiques. Ce 

groupe B comprend aussi des stocks de trypanosomes des échantillons biologiques (en noir) 

(Figure 31). 

Le dendrogramme montre que les souches isolées positives à la PCR TgsGP spécifique à T. b. 

gambiense sont génétiquement éloignées des souches de référence du groupe 1 de T. b. 

gambiense (Figure 31). 
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Figure 31 : Dendrogramme obtenu selon la méthode du NJTree sur la matrice 

de distance de Cavalli-Sforza et Edwards. 

Les souches de référence de T. b. gambiense groupe 1 sont en bleu, T. b. gambiense groupe 2 en 

orange et T. b. brucei en vert. Les stocks de terrain négatifs à TgsGP sont en noir et ceux positifs en 

rouge, Hu = humain, Ze = zébu, An = antilope, Pi = porc, BS = échantillons biologiques, IS = 

échantillons isolés, ++ = fortement positif, + = positif, +/- = douteux, TgsGP1 = positif à la PCR 

TgsGP, TgsGP0 = négatif à la PCR TgsGP. Origine des échantillons utilisés : Cam = Cameroun, CI = 

Côte d'Ivoire, CAR = République centrafricaine, Con = Congo, RDC = République démocratique du 

Congo, Ou = Ouganda, Tan = Tanzanie, BF = Burkina-Faso, Tog = Togo, Si = Sinfra, Bo = Bonon, 

Va = Vavoua. 
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Conclusion partielle 

Les analyses génétiques effectuées à l’aide des marqueurs microsatellites ont permis de mieux 

comprendre la distribution des génotypes du complexe T. brucei s.l. au sein des animaux 

domestiques des zones d’étude. Ces analyses ont montré une importante diversité génétique 

du complexe T. brucei s.l. circulant chez les animaux domestiques. L’analyse de 

l’hétérozygotie (FIS) montre qu’au sein de la population de T. brucei s.l., les individus sont 

extrêmement hétérozygotes. La présente étude confirme la reproduction clonale et la sou-

structuration de T. brucei s.l en fonction des sites d’études. L’étude de la structuration 

génétique des stocks des trypanosomes d’animaux domestiques suggère que ces trypanosomes 

sont génétiquement éloignés de ceux pathogènes pour l’homme. 
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3.3. Expérimentation animale : xénodiagnostic par mouches tsé-tsé 

3.3.1. Suivi parasitologique des porcs 

Les résultats des examens parasitologiques BCT/mAECT effectués sur les échantillons de 

sang prélevés chez les porcs ont montré pendant les suivis expérimentaux 4 et 5, aucun 

trypanosome n’a été détecté chez l’un des porcs infectés naturellement. Cependant, au suivi 

expérimental 6, les trypanosomes ont été détectés chez ce même porc à l’aide de la technique 

de la mAEC. Deux porcelets infectés expérimentalement ont été révélé infectés au cours de 

suivi 6. Le porcelet pris comme témoin a été testé négatif à l’examen parasitologique tout au 

long de l’expérimentation (Tableau XXII).  

3.3.2. Efficacité du diagnostic des trypanosomes chez la glossine 

Un total de 983 glossines a été nourri sur sept porcs durant toute l’expérimentation. Sur 

l’ensemble de ces glossines, 215 soit 21,87 % et 43 soit 4,37 ont été disséquées 

respectivement au deuxième et quinzième jour (J2 et J15) après le repas de sang. En somme, 

258 glossines soit 26,25 % ont été disséquées au cours de cette expérimentation.  

Aucune glossine n’a été disséquée trente jours (J30) après le repas de sang. Quatre-vingt 

(31,01 %), 76 (29,46 %), 58 (22,48 %) et 44 (17,05 %) glossines ont été disséquées au suivi 1, 

2, 3 et au suivi 6 respectivement. Aucune mouche tsé-tsé n’a pris de repas de sang pendant les 

suivis 4 et 5 (Tableau XXIII).  

Les résultats du xénodiagnostic ont révélé la présence de trypanosomes dans l’intestin moyen 

des mouches tsé-tsé disséquées deux jours après leur repas de sang sur les porcs infectés. 

Cette infection de l’intestin moyen a été observée à tous les suivis expérimentaux. Quinze 

jours après le repas de sang des glossines sur l’un porc infecté, des trypanosomes ont été 

détectés dans les intestins moyens analysés pendant les suivis 2 et 3. Aucun trypanosome n’a 

été détecté dans le proboscis et glandes salivaires des glossines. Le xénodiagnostic a révélé la 

présence de trypanosomes chez l’un des porcs (P5) tandis que chez ce même porc, le test 

parasitologique a été négatif (Tableau XXIV). 
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Tableau XXII : Résultats parasitologiques enregistrés pendant les différents suivis 

 
                            Tests parasitologiques 

 
Périodes       ID BCT mAECT 

Suivi 1 Février 2015 
SE4P9P8 (M)* 

BE12P1P1 (F)* 

+ 

+ 

/ 

/ 

Suivi 2 Avril 2015 
SE4P9P8 (M) * 

BE12P1P1 (F) * 

+ 

+ 

-/ 

-/ 

Suivi 3 Juin 2015 
SE4P9P8 (M) * 

BE12P1P1 (F) * 

+ 

+ 

-/ 

-/ 

Suivi 4 Juillet 2015 SE4P9P8 (M) * 

BE12P1P1 (F) * 

P2** 

P3** 

P4** 

P5** 

P6 

- 

+ 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

Suivi 5 Octobre 2015 SE4P9P8 (M)* 

BE12P1P1 (F)* 

P2** 

P3** 

P4** 

P5** 

P6 

- 

/ 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

/ 

- 

- 

- 

- 

- 

Suivi 6 Décembre 2015 SE4P9P8 (M) * 

BE12P1P1 (F) * 

P2** 

P3** 

P4** 

P5** 

P6 

- 

/ 

/ 

- 

- 

- 

- 

+ 

/ 

/ 

- 

+ 

+ 

- 

 

ID : Identifiant animal ; P : Porcin ; / : Non réalisé; BCT : Buffy Coat technique ; mAECT : mini-

Anion Exchange Centrifugation Test ; + : Positif ; M = mâle; F = femelle ; *  = infection naturelle ; ** 

= infection expérimentale 
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Tableau XXIII : Infection expérimentale des glossines 

  Glossines 

Suivi Période expérimentale Gorgées Mortes Disséquées  

   

160 

 

Jour 2 

 

Jour 15 Effectif (%) 

Suivi 1 Février 2015 240 80 0 80 (31,01) 

Suivi 2 

 

Avril 2015 300 224 

 

59 

 

17 76 (29,46) 

Suivi 3 

 

Juin 2015 199 141 

 

44 

 

14 58 (22,48) 

Suivi 4 

 

Août  2015 / - / / / 

Suivi 5 

 

Octobre 2015 / - 

 

/ 

 

/ / 

Suivi 6 

 

Décembre 2015 244 200 

 

32 

 

12 44 (17,05) 

Total  983 725 215 (21,87 %) 43 (4,37 %) 258 (26,25) 

/ = Non réalisé 
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       Tableau XXIV : Détection des trypanosomes par examen microscopique du sang des porcs et des organes des glossines  

       I.m : Intestin moyen, Pb : Proboscis ; G.s : Glande salivaire ; / : Non réalisé

 Résultats du Xenodiagnostic 

                                 Jour 2                       Jour 15 

 

Suivi experimental ID BCT/mAECT I.m Pb G.s I.m Pb G.s 

Suivi 1 
SE4P9P8 (M) +                                     + - - / / / 

BE12-P1P1(F) + + - - / / / 

Suivi 2 
SE4P9P8 (M) + + - - - - - 

BE12-P1P1(F) + + - - + - - 

Suivi 3 
SE4P9P8 (M) + + - - - - - 

BE12P1P1(F) + + - - + - - 

 Suivi 6 

SE4P9P8 (M) + + - - - - - 

Porcin P3 + + - - - - - 

Porcin P4 + + - - - - - 

Porcin P5 - + - - - - - 

 Porcin P6 - - - - - - - 
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Conclusion partielle 

Dans cette étude, le xénodiagnostic a montré que les glossines peuvent s’infecter lors de leur 

repas sanguin sur des hôtes chez lesquels les trypanosomes restent indétectables par les 

techniques parasitologiques classiques. Ces hôtes peuvent être considérés comme des 

réservoirs de parasites. Cette expérimentation animale montre que le xénodiagnostic pourrait 

être d'une grande utilité pour mieux caractériser l'état parasitologique des animaux à des 

charges parasitaires faibles et pour évaluer leur rôle dans la transmission de la maladie du 

sommeil. Le risque de transmission verticale n'a donc pas été mis en évidence dans cette étude 

expérimentale. 
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Dans la présente étude, l’ensemble des résultats des examens parasitologiques (BCT/mAECT) 

ont montré que la transmission des trypanosomes est active chez les animaux domestiques 

(porcs, bovins, caprins et ovins) testés dans les foyers endémiques de Bonon et Sinfra et 

hypo-endémique de Vavoua, situés au Centre-Ouest de la Côte d’Ivoire. Ces résultats sont 

similaires à ceux obtenus par Simo et al. (2012) dans le foyer de Fontem au Cameroun. En 

effet, ces auteurs ont trouvé des infections aux trypanosomes chez des animaux domestiques, 

notamment les caprins, les ovins et les porcs. La transmission des trypanosomes constitue en 

effet, un obstacle pour la production animale dans les régions agropastorales (Acapovi-Yao et 

al., 2013 ; Koffi et al., 2014). En Côte d’Ivoire, les pertes de productivité dues aux 

trypanosomoses sont de l’ordre de 30% (Douati et al., 1986) 

Les analyses de la spéciation des trypanosomes à l’aide de la technique PCR ont révélé des 

infections à T. brucei s.l., T. congolense type forêt et T. vivax chez les animaux domestiques 

dans les zones d’étude. Des résultats similaires ont été rapportés par Acapovi-Yao et al. 

(2016) qui ont identifié des infections à T. brucei s.l., T. congolense et T. vivax chez des 

animaux domestiques investigués dans différents départements du nord de la Côte d’Ivoire. 

L'absence de l’espèce T. congolense type savane chez tous les animaux domestiques est 

relative aux zones d’études où le paysage est dominé par des forêts classées et des cultures de 

rente (cacao, café, hévéa etc.). En effet, T. congolense de type savane est présente dans le 

Nord de la Côte d’Ivoire qui est une zone de végétation de type savane (Koffi et al., 2014). 

Bien que le porc soit l’espèce animale la plus infectée, aucun trypanosome de l’espèce T. 

vivax n'a été identifié chez cet animal. Ce résultat indique que dans les zones d’étude, cet hôte 

est réfractaire aux infections dues à cette espèce de trypanosome (Simukoko et al., 2007). 

L'analyse moléculaire (PCR) effectué dans la présente étude a été décrite par plusieurs auteurs 

comme la technique la plus sensible pour le diagnostic et l’identification des trypanosomes 

(Solano et al., 1997 ; Chappuis et al., 2005 ; Koffi et al., 2006 ; Simukoko et al., 2007). Cette 

technique de diagnostic serait capable de détecter des infections précoces dues aux 

trypanosomes comme l’attestent les résultats des travaux de Solano et al. (1997) et ceux de 

Chappuis et al. (2005). Ces auteurs ont indiqué que cette méthode est considérée comme très 

fiable en termes de sensibilité et de spécificité dans le diagnostic et l’identification des 
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trypanosomes. De plus, elle constitue une alternative pour mettre en évidence la présence 

directe de l’ADN du parasite chez l’hôte lorsque les méthodes parasitologiques classiques 

s’avèrent insuffisamment sensibles (Simo et al., 2000). Plus sensible que les tests 

parasitologiques classiques, la technique PCR révèle l’estimation réelle des infections 

trypanosomiennes même si ces résultats restent à postériori car émanant de tests non 

applicables en routine. La faible sensibilité de la technique parasitologique comparée à la 

PCR mono-spécifique serait liée à plusieurs facteurs : Il y a d’abord la charge parasitaire de 

l’animal infecté. En effet, lorsque les parasitémies dans le sang sont faibles et largement 

inférieures au seuil de détection des techniques parasitologiques BCT/mAECT, les 

trypanosomes échappent à des observations microscopiques. Ces techniques parasitologiques 

seraient donc adaptées pour un diagnostic rapide de routine pour des animaux fortement 

infectés par les trypanosomes (Uilenberg, 1998) mais sous-estimeraient la réelle prévalence 

d’infection. A cet effet, les travaux de Simukoko et al. (2007) ont montré qu’une proportion 

non négligeable de bovins (20 %), de porcs (3,3 %) et de caprins (5,6 %) négatifs à l’examen 

parasitologique se sont révélés positifs par PCR. Ensuite, la capacité de détection des 

trypanosomes en parasitologie serait liée au temps mis depuis le prélèvement de l’animal 

jusqu’à la réalisation de l’examen diagnostic. En effet, cette période peut être plus ou moins 

longue en fonction du nombre d’animaux prélevés. Ainsi, elle pourrait être susceptible 

d’abaisser considérablement la charge parasitaire du fait de l’inamovibilité des trypanosomes 

morts. 

Bien que très sensible, la technique PCR est malheureusement trop lourde et onéreuse pour 

être appliquée en routine (Truc et al., 1999 ; Jamonneau et al., 2001 ; Becker et al., 2004 ; 

Claes et al., 2007). Pour pallier ce facteur limitant, une équipe de chercheur a récemment 

utilisé la technique NASBA (nucleic acid sequence-based amplification) couplée à une 

technique d’oligochromatographie afin d’amplifier et de détecter l’ARN du parasite. Cette 

technique avec un seuil de détection de 10 parasites/mL de sang avait été suggérée comme 

une alternative intéressante sur le terrain (Mugasa et al., 2009 et 2012). 

Les résultats de cette étude ont confirmé la forte prévalence de T. brucei s.l. chez toutes les 

espèces animales testées, suggérant l’existence de contacts multiples entre les animaux 

domestiques des foyers du Centre-Ouest et la glossine, vectrice de ce trypanosome. Ces 
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résultats sont conformes à ceux de Simo et al. (2006) qui ont montré que dans le foyer de 

maladie du sommeil de Fontem au Cameroun, un plus grand nombre des infections aux 

trypanosomes est dû à l’espèce T. brucei s.l. Par contre, les travaux de Simukoko et al. (2007) 

ont montré que la majorité des infections aux trypanosomes détectées chez les animaux 

domestiques (bovin, caprin et porc) des districts de Katete et Petauke en Zambie est due à T. 

congolense. 

Les prévalences d’infection à T. brucei s.l. obtenues chez les porcs ont été de 36,50 % et de 

33,33 % en 2013 et 2015 respectivement. Ces prévalences plus élevées chez l’espèce porcine 

montrent qu’il existe une grande sensibilité des porcs à l’espèce T. brucei s.l. et aussi, un 

contact plus élevé entre les porcs et Glossina palpalis palpalis (G. p. palpalis), l’espèce 

vectrice présente dans les zones d’étude. Ce contact pourrait s’expliquer par le fait que les 

porcs sont le plus souvent en divagation dans les zones humides, ombrageuses et les points 

d’eaux favorables aux glossines en périphérie des villages. Ils deviennent de ce fait les hôtes 

préférentiels de G. p. palpalis. En effet, des auteurs ayant travaillé sur l'analyse des repas de 

sang ont montré que G. p. palpalis se nourrit préférentiellement de sang de porcs (Laveissière 

et al., 1985 ; Simo et al., 2008 ; Njitchouang et al., 2011). De ce fait, la présence de porcs 

réduirait le risque de la transmission à l’homme. La prédilection des glossines pour les porcs 

en divagation dans les villages a retenu l’attention depuis fort longtemps. Toujours en liberté 

du matin au soir, les porcs vont et viennent sans cesse du village aux bas-fonds et forêts 

sacrées.  

La prévalence élevée d’infection à T. brucei s.l. chez les bovins comparés aux caprins et aux 

ovins pourrait s’expliquer par le fait que les bovins parcourent de longues distances pour leur 

alimentation, s’exposant davantage aux mouches tsétsé. Quant aux ovins et caprins, ils errent 

librement parmi les habitations où ils sont en partie nourris par les villageois, limitant ainsi 

leur présence avec la périphérie du village et le contact avec les mouches tsétsé. 

Le test d’immuno-trypanolyse est une technique immunologique qui permet au sein de 

l’espèce T. brucei s.l. de faire la différence entre les signatures antigéniques des sous espèces 

T. b. brucei et T. b. gambiense indistinguables au niveau de leur morphologie (Van Meirvenne 

et al., 1995 ; Jamonneau et al., 2010). Dans cette étude, les quatre espèces animales ont été 

testées fortement positives au variant antigénique Litat 1.6. Cela suggère que les animaux ont 
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été en contact avec la sous-espèce T. b. brucei qui est en principe sans danger pour les 

hommes. Les porcs et les bovins ont été les seules espèces animales testées positives aux 

variants LiTat 1.3 et LiTat 1.5, deux variants exprimés par T. b. gambiense. Ce résultat 

confirme non seulement le rôle des porcs en tant que réservoirs potentiels de T. b. gambiense 

(Njiokou et al., 2010 ; Simo et al. 2006 et 2012) mais suggère que d’autres espèces animales 

notamment les bovins pourraient jouer le rôle de réservoir de T. b. gambiense (Njiokou et al., 

2010). Le taux d’animaux domestiques positifs au LiTat 1.3 et LiTat 1.5 suggèrent une 

circulation de T. b. gambiense dans les foyers du Centre-Ouest alors que seuls quelques cas de 

THA y sont dépistés par an ces dernières années (Koffi et al., 2016). 

La comparaison des résultats microscopiques a montré que les animaux domestiques testés en 

2013 étaient plus infectés que ceux de 2015. Les mêmes résultats ont été observés avec le 

variant LiTat 1.3 de la trypanolyse. En effet, ce test a révélé que les animaux domestiques 

examinés au cours de la période de 2015 auraient été moins en contact avec T. b. gambiense. 

Ces résultats pourraient résulter de la réduction de la transmission en raison de la surveillance 

médicale active et passive organisée dans les foyers endémiques de Bonon et de Sinfra. 

Parallèlement, la lutte antivectorielle basée sur l’utilisation de tiny targets (Rayaissé et al., 

2011) a réduit considérablement les densités de glossines dans ces foyers actifs (Coulibaly et 

al., 2018). En outre, ces résultats pourraient s’expliquer par le fait qu’après les enquêtes de 

2013, certains propriétaires, ayant été informés de l’existence de la THA et des obstacles 

majeurs que pourrait causer la TAA sur leurs élevages, ont commencé à traiter eux-mêmes 

leurs animaux (principalement les bovins) avec des trypanocides ou par des services 

vétérinaires (Mungube, 2010). 

L’espèce T. brucei s.l. a été plus présente chez les animaux domestiques échantillonnés en 

2015 que chez ceux de 2013. Cette relative différence pourrait être due à l’effectif de porcs 

examinés. En effet, l’effectif de porcs testés en 2015 (246 porcs) est largement supérieur à 

celui de 2013 (137 porcs). Du fait que les porcs sont bien connus pour être les hôtes 

préférentiels de T. brucei s.l, l’inégalité entre les effectifs des échantillons de cette espèce 

animale pourrait biaiser les résultats de la comparaison.  

Les résultats du diagnostic moléculaire de T. b. gambiense ont montré l’absence du gène 

TgsGP dans tous les échantillons biologiques et les souches isolées provenant des foyers 
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endémiques de Bonon et Sinfra. Cependant, ce gène TgsGP, spécifique de T. b. gambiense a 

pu être détecté dans quatre des souches isolées (8 %) de porcs provenant du foyer hypo-

endémique de Vavoua. Ce résultat suggère un contact actif entre ces porcs et T. b. gambiense. 

De ce fait, cette espèce animale pourrait être un réservoir potentiel de T. b. gambiense et 

contribuer au maintien de la THA dans cette zone. En effet, des études utilisant des méthodes 

de biologie moléculaire (PCR), ont mis en évidence la présence de l’ADN de T. b. gambiense 

du groupe pathogène à l’homme chez des porcs provenant du foyer de Fontem au Cameroun 

suggérant ainsi que les porcs peuvent être des réservoirs potentiels de T. b. gambiense et 

contribuer au maintien de la THA (Nkinin et al., 2002; Simo et al., 2006). Comparativement 

aux résultats de la présente étude, T. b gambiense a été identifié chez les caprins et les ovins 

examinés dans les foyers de Bipindi, Campo et de Fontem au Cameroun (Njiokou et al., 2010 

; Simo et al., 2006 et 2010).  La prévalence (8 %) d’infection à T. b. gambiense obtenue dans 

le cadre de cette étude est supérieure aux taux de 0,32 % et 3,08 % rapportés respectivement 

par Simo et al. (2010) et par Njiokou et al. (2010). Par contre, les prévalences de 8,8% et 

12,1% obtenues, respectivement dans les foyers de Rio Campo et de Mbini en Guinée 

Equatoriale par Cordon-Obras et al. (2015) sont nettement supérieures à celle enregistrée dans 

le cadre de la présente étude. 

Les résultats de la PCR spécifique à T. b. gambiense suscitent des interrogations puisque 

selon les données d’archives du PRCT, depuis ces cinq dernières années, les cas de THA qui 

ont été dépistés proviennent essentiellement des foyers endémiques de Bonon et Sinfra. 

Aujourd’hui considérée comme un ancien foyer de THA, Vavoua demeure toujours une zone 

d’importante culture de rente (Cacao, café, hévéa etc.) favorisant ainsi une mobilité accrue de 

migrants agricoles. En outre, l’intensification de l’élevage d’animaux domestiques dans cette 

zone augmente le risque de la TAA qui partage le même vecteur avec la THA. Les 

populations vivantes dans ce foyer hypo-endémique de la THA, toujours en contact avec les 

mouches tsétsé sont exposées au risque de la maladie. Toutefois, les porcs pourraient 

constituer pour l’homme un écran protecteur contre les piqûres de glossines (Van Hoof et al., 

1937).  

L’absence du gène TgsGP dans les échantillons de sang des animaux domestiques testés 

positifs à la PCR avec les amorces spécifiques de T. brucei s.l pourrait s’expliquer par la 

faible quantité d’ADN de T. b. gambiense dans ce type d’échantillon. En effet, la PCR 
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utilisant les amorces spécifiques de T. brucei s.l. ciblent une séquence répétée et est donc 

beaucoup plus sensible que les amorces TgsGP qui amplifient une séquence unique dans le 

génome de T. b. gambiense (Berberof et al., 2001). Compte tenu de la faible parasitémie 

généralement observée chez les infections à T. b. gambiense (Deborggraeve & Büscher, 

2012), il est donc possible que le gène TgsGP ne puisse pas être détecté par les amorces.  

Dans les foyers actifs de Bonon et Sinfra, des résultats discordants ont déjà été observés entre 

la technique immunologique et la technique de biologie moléculaire utilisées dans cette étude. 

Les résultats de la trypanolyse ont indiqué la présence de T. b. gambiense chez les animaux 

domestiques dans ces foyers actifs de THA, tandis que les résultats de la PCR TgsGP et du 

génotypage ont suggéré que cette sous-espèce ne circulerait pas chez ces animaux. Cela 

pourrait s’expliquer une fois encore par le manque de sensibilité des amorces TgsGP, comme 

expliqué ci-dessus. 

La souche de référence P26F précédemment identifiée comme T. b. gambiense dans plusieurs 

études (Godfrey et al., 1990 ; Simo et al., 2005 ; Koffi et al., 2007 ; Simo et al., 2008) s’est 

révélée négative à la PCR TgsGP spécifique à ce trypanosome. Cette souche isolée chez le 

porc a été utilisée pour démontrer l'existence de réservoir animal de T. b. gambiense (Truc et 

al., 1991; Simo et al., 2008). 

Les analyses génétiques effectuées dans cette étude ont révélé une importante diversité 

génétique au sein des populations de T. brucei s.l. circulant chez les animaux domestiques des 

foyers endémiques de Bonon et Sinfra et hypo-endémique de Vavoua. Tous les marqueurs 

microsatellites utilisés ont été polymorphes, se caractérisant par un nombre total d’allèles 

variant de 3 pour le marqueur TBG21 à 20 pour le marqueur Misatg9. Par ailleurs, les travaux 

de Takezaki & Nei. (1996) ont suggéré un nombre d’allèles par locus d’au moins quatre (4) 

pour réduire l’erreur standard commise dans l’estimation des distances génétiques entre 

populations. Ainsi, en se basant sur cette hypothèse, à l’exception du locus TBG21 avec trois 

(3) allèles, tous les autres marqueurs microsatellites utilisés dans cette étude sont informatifs.  

Le nombre moyen d’allèles dans la population totale est de 9,11 et varie entre les différentes 

sous-populations étudiées. Ceci indique une richesse allélique importante dans la population 

échantillonnée. Ces résultats révèlent l’intérêt de ces loci microsatellites pour une meilleure 

analyse de la diversité génétique de la population de T. brucei s.l. 
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Une forte proportion d’échecs d’amplifications a été observée dans cette étude. Ceci est 

particulièrement important pour les échantillons biologiques (Kaboré et al., 2011). Ce résultat 

indique que pour une meilleure analyse de la génétique des populations des trypanosomes du 

complexe T. brucei s.l., il faut davantage de souches isolées. Le phénomène de dropouts 

alléliques ou d’allèles nuls pourrait être la cause des échecs d’amplifications (Séré et al., 

2014) observés. Ceci peut être la conséquence du fait que les amorces choisies ne 

correspondent pas parfaitement aux séquences cibles. C’est souvent le cas lorsque les amorces 

ont été conçues à partir d’espèces proches ou d’autres populations. Il est important de noter 

que ces phénomènes pourraient engendrer des génotypes manquants (Wang et al., 2012) 

comme ce fut le cas dans ce travail. Le fait que certains marqueurs n'aient pas réussi à 

amplifier certains échantillons confirme les résultats d'autres études réalisées avec des 

échantillons de terrain sans isolement des parasites (Koffi et al., 2007 ; Morrison et al., 2009).  

La faible quantité d'ADN de certains génotypes de T. brucei s.l. peut également favoriser les 

échecs d'amplifications et peut expliquer l'absence de certains génotypes en raison de la 

présence d'allèles ininterprétables. Par ailleurs, les échecs d'amplification pourraient expliquer 

pourquoi les souches d'animaux domestiques se sont rangées en un dendrogramme moins 

résolutif avec des nœuds courts et de très longues feuilles. 

Les résultats des analyses génétiques ont montré que le complexe T. brucei s.l. est clonale et 

fortement subdivisé (De Meeûs & Balloux., 2005 ; Koffi et al., 2009). En outre, Il existe une 

bonne correspondance entre la matrice de distance génétique construite avec des loci définis à 

partir de T. brucei s.l. et la matrice construite avec des loci définis à partir de T. b. gambiense 

groupe 1. Une forte corrélation entre deux ensembles de marqueurs génétiques peut constituer 

une preuve solide d'un mode de propagation principalement clonal.  

L’analyse de l’association allélique indique une forte proportion de paires de loci en 

déséquilibre de liaison. Ce résultat confirme la structure clonale du complexe T. brucei s.l. 

Ces résultats sont similaires à ceux de Koffi et al. (2009) qui ont montré qu’il existe un fort 

déséquilibre liaison entre paires de loci (18 tests significatifs sur 21) même après correction 

des probabilités par la procédure de Bonferroni, 12 tests sont restés significatifs.   

 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0014489411000853?via%3Dihub#b0110
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Les valeurs du FIS calculées sur l’ensemble des loci et par sous-population sont inférieures à 

zéro, traduisant un excès en hétérozygotes au sein du complexe T. brucei s.l. Ceci montre que 

la population étudiée ne répond pas aux attentes de Hardy-Weinberg. Des résultats similaires 

ont été obtenus par Koffi et al. (2009). En effet, les travaux de ces auteurs ont révélé un fort 

excès d’hétérozygote par rapport aux attentes de Hardy-Weinberg, avec une petite variance à 

travers les loci (FIS = -0,62). La valeur moyenne du FIS obtenue pour les foyers (FIS = -0,069) 

est plus élevée que celle des villages (FIS = -0,128). Ce qui se traduit par le fait que l’unité des 

sous-populations correspond davantage à des villages qu’à des foyers où un effet Wahlund 

évident augmente artificiellement les valeurs des FIS à tous les loci. 

La variation entre les loci a été beaucoup plus faible dans les données de cette étude que dans 

d'autres ensembles de données publiées, tandis que la diversité génétique semblait beaucoup 

plus petite (Capewell et al., 2013) ou même très faible (Echodu et al., 2015) comparativement 

à ce qui a été observé avec les 18 loci microsatellites utilisés.  

L'isolement par distance peut structurer cette population de trypanosomes. Cependant, la taille 

des sous-populations, la faible connectivité entre elles, la propagation clonale qui tend à 

biaiser le FST vers des valeurs inférieures, ainsi que la petite taille des sous-échantillons 

peuvent expliquer l’absence de l’isolement par distance observée dans cette étude.  

Les données obtenues indiquent une proportion importante de génotypes ininterprétables avec 

les marqueurs de brucei et gambiense, suggérant que de nouvelles séries d’amorces qui 

amplifieraient la plupart des souches sont nécessaires pour les études de la génétique des 

populations de T. brucei s.l. A l’issue de cette étude, la question de l’existence de T. b. 

gambiense pathogène pour l’homme chez les animaux domestiques reste toujours d’actualité 

puisque des résultats discordants ont été observés entre la trypanolyse, PCR TgsGP et le 

génotypage de microsatellites. En effet, les résultats de la trypanolyse et de la PCR TgsGP ont 

indiqué la présence de T. b. gambiense chez les animaux domestiques dans les foyers THA de 

Bonon, Sinfra et Vavoua, tandis que le génotypage à l’aide des marqueurs microsatellites a 

suggéré que le trypanosome pathogène pour l’homme ne circule pas chez ces animaux 

domestiques. 
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Tout au long de l’étude expérimentale, aucun animal n’a été infecté accidentellement. Ceci 

s’est traduit par les résultats négatifs observés chez le porc (P6) qui a été pris comme témoin. 

Aucune transmission mère-enfant (transmission verticale) n’a été révélée par cette étude 

expérimentale. En effet, la transmission des trypanosomes à un hôte sain, nécessite la 

présence de vecteur mécanique (tabanide et stomoxe) ou biologique (mouche tsé-tsé). La 

plupart des rapports de transmission congénitale datent de 1970 et 1980 (Lindner et al., 2010). 

Selon Triolo et al (1985), il semble que la transmission verticale de la THA se produise plus 

souvent que prévu. 

La proportion de 26,25 % de glossines disséquées est inférieure à celle de 59,2 % rapportée 

par Simo et al. (2014). Les travaux de ces auteurs ont montré que sur les 2695 glossines 

capturées, 1596 ont pu être disséquées. Contrairement à la présente étude expérimentale où 

seulement 258 glossines ont été disséquées sur les 983 concernées.  

Les résultats du xénodiagnostic ont montré que l’intestin moyen de la glossine est le premier 

organe d’hébergement des trypanosomes dans leur cycle de vie chez le vecteur biologique 

(Frezil, 1971 ; Wombou et al., 2011). Durant cette expérimentation animale, des 

trypanosomes ont été détectés dans l’intestin moyen des glossines tandis qu’aucune infection 

n’a été observée dans le proboscis et les glandes salivaires de celles-ci. Des trypanosomes ont 

été observés dans l’intestin moyen des glossines nourries sur le porcelet P5, tandis que ce 

dernier a été négatif en parasitologie. Ce résultat confirme la grande sensibilité du 

xénodiagnostic (Frezil, 1971 ; Wombou et al., 2011) déjà décrite par des études antérieures 

qui ont montré que cette méthode est plus sensible que le diagnostic parasitologique classique 

(Molina et al., 2012 ; Maribel et al., 2014 ; Sadlova et al., 2015 et 2019). Des études 

antérieures ont montré que des glossines (Glossina morsitans submorsitans) étaient capables 

de s’infecter chez des porcs ou des bovins ayant de faibles parasitémies de T. b. gambiense ou 

de T. congolense, suggérant ainsi que le xénodiagnostic demeure positif même à de très 

faibles parasitémies (Wombou Toukam et al., 2011). 

Le xénodiagnostic a montré que les glossines peuvent être infectées au moment où la 

parasitémie sanguine ne peut être détectée par un test microscopique (Van den Bossche et al., 

2005). La détection des trypanosomes par les glossines à des parasitémies très faibles 

pourraient s’expliquer par la présence du parasite dans des tissus autres que les liquides 
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biologiques, notamment dans les tissus intradermiques ou sous cutanés (Caljon et al., 2016 ; 

Capewell et al., 2016). En effet, les glossines pourraient s’infecter au niveau de la peau de 

leur hôte (Aslan et al., 2016 ; Lima et al., 2013), faisant de cet organe un réservoir important 

de parasites. Si les mouches tsé-tsé sont capables de détecter les trypanosomes là où les 

techniques de diagnostic parasitologique les plus sensibles échouent, il convient ainsi de 

s’inquiéter de la présence d’individus séropositifs sans confirmation parasitologique (Ahouty 

et al., 2017) et vivant dans le même environnement que les personnes saines. Etant donné que 

la mouche tsé-tsé est capable de s’infecter sur un individu à charge parasitaire très faible, la 

présence de personnes séropositives sur le long terme, représente un canal de maintien et/ou 

de résurgence de la maladie.  

L’absence des trypanosomes dans le proboscis des glossines, suggère que ces parasites sont 

éliminés dans l’intestin moyen probablement par le système immunitaire de la mouche 

(Gibson & Bailey, 2003 ; Haines et al., 2010). De plus, la majorité des glossines meurt avant 

que les trypanosomes atteignent le proboscis ou avant leur dissection, quinze jours (J15) après 

le repas de sang. Cette mortalité pourrait s’expliquer par le refus de certaines glossines à se 

nourrir lors du repas de sang. Elle pourrait être due aussi au fait que les glossines ne sont pas 

dans leur environnement naturel. Aucune glande salivaire n’a été testée positive car du fait 

des mortalités, aucun glossine n’a pu être disséquée au trentième jour post-infection (J30). Le 

maintien en vie des glossines trente jours après leur repas sanguin n’a pu être possible, ce qui 

n'a pas permis de réaliser le cycle de T. brucei s.l. jusqu’à la maturité.  
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CONCLUSION GENERALE 

Cette étude a permis de montrer que les animaux domestiques des zones endémiques de 

trypanosomose humaine, notamment les foyers de Bonon et Sinfra et du foyer hypo-

endémique de Vavoua sont de potentiels réservoirs de trypanosomes. 

Les techniques moléculaires ont révélé la présence des espèces T. brucei s.l., T. congolense 

type forêt et T. vivax chez les animaux domestiques des zones d'étude. L’espèce T. brucei a 

été la plus répandue et les porcs ont été les plus infectés par ce trypanosome. Les prévalences 

générées par les tests de diagnostic de T. b. gambiense (PCR TgsGP et trypanolyse) montrent 

que les porcs seraient susceptibles d’être de potentiels réservoirs de cette sous-espèce de T. 

brucei s.l. Les résultats obtenus dans cette étude ne confirment pas l’implication des animaux 

domestiques, notamment les porcs dans le maintien et la circulation de T. b. gambiense 

pathogène pour l’homme. Néanmoins, dans le cadre de la lutte contre les trypanosomoses 

selon le concept One Health, il est nécessaire de prendre en compte les porcs comme 

réservoirs importants de trypanosomes. 

Les analyses génétiques effectuées à l’aide des marqueurs microsatellites ont permis de mieux 

comprendre la distribution des génotypes du complexe T. brucei s.l. circulant chez les 

animaux domestiques des sites d’étude. Ces analyses ont montré une importante diversité 

génétique complexe T. brucei s.l. au sein des animaux domestiques. Cette diversité se 

caractérise par le polymorphisme observé à tous les loci et le nombre important d’allèle relevé 

par locus. Cette étude sur la diversité génétique des populations de l’espèce T. brucei s.l. a 

montré qu’il existe un déséquilibre de liaison global sur l’ensemble du génome de ce 

trypanosome. Aussi, l’analyse de l’hétérozygotie montre qu’au sein de la population de T. 

brucei s.l., les individus sont extrêmement hétérozygotes. La présente étude confirme la 

reproduction clonale et la sous-structuration de T. brucei s.l en fonction des sites d’études. 

L’étude de la structuration génétique des différentes sous-populations du complexe T. brucei 

a montré que les trypanosomes des animaux domestiques des sites d’études sont 

génétiquement éloignés de ceux du groupe 1 de T. b. gambiense, le pathogène humain. 

Le xénodiagnostic a montré que les glossines peuvent s’infecter lors de leur repas sanguin sur 

des hôtes chez lesquels les trypanosomes restent indétectables par les méthodes 

parasitologiques conventionnelles. Ces hôtes sans confirmation parasitologique, peuvent être 
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considérés comme de potentiels réservoirs de parasites. Cette étude a montré que le 

xénodiagnostic peut contribuer grandement à mieux caractériser l’état parasitologique des 

hôtes ne présentant aucun signe clinique. Dans tous les cas, lutter efficacement contre la THA 

passe par le diagnostic de T. b. gambiense pathogène pour l’homme. Dans le contexte de 

l'élimination de la THA, il est crucial de développer de meilleurs outils pour étudier le rôle 

épidémiologique du réservoir animal potentiel de T. b. gambiense pathogène pour l’homme. 
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PERSPECTIVES 

Pour mieux comprendre l’implication épidémiologique des animaux domestiques dans la 

transmission de la THA :  

- il est important de développer de meilleurs outils pour le diagnostic de T. b. gambiense 

pathogène pour l’homme ; 

- de nouvelles d'amorces qui peuvent amplifier la plupart des échantillons doivent être 

conçues ;  

- des infections expérimentales contrôlées pourraient être nécessaires pour évaluer la 

spécificité et la sensibilité des outils de diagnostic actuellement disponibles.  
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RECOMMANDATIONS 

La Santé en général, celle des populations les plus vulnérables en particulier, contribuant à 

leur bien-être, fait partie intégrante du développement d’une nation. Afin que les maladies 

dites négligées ne freinent pas les objectifs du développement agricole, l’élimination de la 

THA doit être soutenue de manière forte et multisectorielle. Au regard des résultats de cette 

thèse, nous recommandons : 

 Aux autorités sanitaires et vétérinaires, d’unir leur force dans le sens d’une santé 

unique, encore appelée concept OneHealth ;  

 

 Au Programme National de Lutte contre la THA :  

 de mener une sensibilisation exhaustive des éleveurs sur les obstacles que 

pourraient engendrer les trypanosomoses animales afin que ceux-ci s’intéressent 

davantage aux activités de dépistage ; 

 de mener des campagnes de lutte antivectorielle pour faire baisser la densité des 

glossines sans toutefois oublier la nécessité de suivre les personnes séropositives 

sans confirmation parasitologiques afin d’assainir davantage le réservoir humain de 

la maladie. 
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Annexe I : Questionnaires épidémiologiques et cliniques 

Centre de prospection ……………………… Date ………………………..  

Etat civil  
Nom : ………………………………..  

Prénom : ……………………………..  

Age : …….. Sexe : ……… Ethnie : …………………….. Profession : ………………………  

Info socio-sanitaire  
Depuis quand faites-vous de l’élevage ?……………………………………………………....  

Avez-vous déjà participé à une séance de dépistage de la THA ?…………..Quand ?...............  

Lieu : …………………. Résultat : …………………  

Actuel ou ancien trypanosomé dans la famille proche :……………… Leur nombre : ……….  

Leur date de dépistage : ………………………… La période de la maladie :…………………  

Lien de parenté : ………………………………………  

Leur lieu de résidence : ……………………………….  

Autre remarques  
…………………………………………………………………………………………………...  

…………………………………………………………………………………………………...  

…………………………………………………………………………………………………...  

…………………………………………………………………………………………………...  

Questionnaires épidémiologiques sur l’animal  
Code identifiant l’animal (première lettre de la localité B/S ; chiffre correspondant au rang du propriétaire, première lettre de l’espèce, numéro d’ordre 

des animaux (01, 02, …)  

Espèce  

Etat général de la santé :  

Bon état général  

Passable  
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Mal en point  

 

Ganglion (présence/absence)  

Lieu de pâturage :  
Saison sèche …………………………………………………………………………  

Saison humide ……………………………………………………………………….  

 

Suivi sanitaire :  
Traitement reçu  

Fréquence  

 

Test parasitologiques  

BCT - + Nombre de trypanosomes : ……………………. 
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Annexe II : Caractéristiques des souches de référence utilisées pour le génotypage 

Souches Hôte Origine Année d’isolement Espèce Références 

P26F Porc Cameroun 1998 Tbg1 Nkinin et al. (2002) 

D12k Mouton Congo 1980 Tbg1 Godfrey et al. (1990) 

SW94.87 Porc RDC 1987 Tbb Truc et al. (1991) 

DC8 Porc Côte d’Ivoire 2001 Tbb Jamonneau et al. (2004) 

DC9 Porc Côte d’Ivoire 2001 Tbb Jamonneau et al. (2004) 

EATRO1125 Antilope Ouganda 1966 Tbb Gibson et al.(1980) 

P11F Porc Cameroun 1998 Tbb Simo et al. (2005) 

P17F Porc Cameroun 1998 Tbb Nkinin et al. (2002) 

GAOUA89 Zébu Burkina-Faso 1989 Tbb Simo et al. (2005) 

FEO Humain Togo 1961 Tbb ait et al. (1984)  

STIB 215 Lion Tanzanie 1971 Tbb Gibson et al. (1980) 

107.4 Humain Côte d’Ivoire 1997 Tbg1 Jamonneau et al (2000) 

BAT62 Humain RCA 1999 Tbg1 Njokou et al. (2004) 

BIP01 Humain Cameroun 1999 Tbg1 Njokou et al. (2004) 

B4.K5 

B4.Y221 

Humain 

Humain 
Côte d’Ivoire 

Côte d’Ivoire 

2004 

2004 

Tbg1 

Tbg1 

Non publiée 

Non publiée 

B4C191 Humain Côte d’Ivoire 2004 Tbg1 Non publiée 

B4F303 Humain Côte d’Ivoire 2004 Tbg1 Koffi et al.(2007) 

B4.U163 Humain Côte d’Ivoire 2004 Tbg1 Koffi et al.(2007) 

JUA Humain Cameroun 1979 Tbg1 Stevens et al. (1992) 

A005 Humain Cameroun 1988 Tbg1 Stevens et al.(1992) 

OK/ITMAP Humain Congo 1974 Tbg1 Stevens et al. (1992) 

BOLEKO1132 Humain Congo 1996 Tbg1 Njokou et al. (2004) 
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Souches Hôte Origine Année d’isolement Espèce Références 

DIBBY EUG Humain Côte d’Ivoire 1998 Tbg1 Jamonneau et al. (2000) 

TSW65 Porc Côte d’Ivoire 1982 Tbb Stevens et al.(1992) 

TSW53 Porc Côte d’Ivoire 1982 Tbb Stevens et al.(1992) 

ABBA Humain Côte d’Ivoire 1983 Tbg2 Hide et al. (1990) 

MURAZ03 Humain Côte d’Ivoire 1979 Tbg2 Godfrey et al. (1987) 

TH2 Humain Côte d’Ivoire 1978 Tbg2 Mehlitz et al. (1982) 

IL3000  Bœuf Kenya 1966 Tcs Gibson et al. (2012) 

IL1180 Lion Tanzanie 1971 Tcs Gibson et al. (2012 

RDC: République démocratie du Congo,  RCA: République de la Centre Afrique, Tbg1: Trypanosoma brucei gambiense group 1, Tbg2: 

Trypanosoma brucei gambiense group 2, Tbb: Trypanosoma brucei brucei,  T.b s.l: Trypanosoma brucei s.l., Tcs: Trypanosoma congolense 

savane 
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       Annexe III : Quantité des produits chimiques pour la composition du milieu 

Cunningham 

 

1 g/L                                                          2 g/L 

Ca Cl2 2H2O 0,150 0,300 

DISSOUDRE DANS H2O/L 0,050 0,100 

Mg SO4 7H2O 3,700 7,400 

MgCL2 6H2O 3,050 6,100 

KCl 2,980 5,960 

NaH2PO4 H2O 0,550 1,100 

Hépès 4,770 9,540 

DISSOUDRE DANS H2O/L 0,100 0,200 

fumaric acid 0,580 1,160 

A-ketoglutaric acid (+4°C) 0,440 0,880 

succinic acid 0,590 1,180 

L(-) malic acid 0,130 0,260 

DISSOUDRE DANS H2O/L 0,090 0,180 

D(-) fructose 0,360 0,720 

D(+) glucose 0,720 1,440 

Sucrose 0,340 0,680 

DISSOUDRE DANS H2O/L 0,050 0,100 

L-asparagine 0,050 0,100 

L-aspartic acid 0,100 0,200 

L-arginine (HCl) 0,050 0,100 

DL-alanine 1,200 2,400 

L-alanine 2,200 4,400 

L-cystine (2HCl) 0,030 0,060 

L-cystéine (HCl) 0,130 0,260 

DL-glutamic acid 0,020 0,040 

Glycine 0,200 0,400 

L-glutamine 1,460 2,920 

L-histidine (HCl) 0,010 0,020 

DL-isoleucine 0,180 0,360 

L-phénylalanine 0,100 0,200 

L-lysine (HCl) 0,100 0,200 

L-leucine 0,180 0,360 

DL-méthionine 0,100 0,200 

L-proline (*) 1,500 3,000 

DL-sérine 0,050 0,100 

DL-thréonine 0,010 0,020 

L-tyrosine 0,200 0,400 

Taurine 0,200 0,400 

L-tryptophan 0,130 0,260 

DL-valine 0,050 0,100 

DISSOUDRE DANS H2O/L 0,650 1,300 

 

0,940 1,880 

Vitamines (BME*100) /ML 2,000 4,000 

rouge de phénol 0,020 0,040 

Milieu sans glutamine , rajouter 

  L-Glutamine stabilisée (+4°C) 50 ml 

 Filtrer / 0,2u  

  nb. Flacons 1l / 800 ml 1 2 

nb. Flacons 0,5l / 400 ml 

 

1 
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nb. Flacons 0,25 /200 ml 

  Stocker  / -20°C 

  Gentamycine (50 mg/ml) /ML 0,200 0,400 

   

  Pour dissoudre la L-Proline, descendre à pH3 avec HCl et réequilibrer avec NaOH à pH 7,2 

 

 

Annexe IV : Protocole du Kit d’extraction QIAGEN 

1- Dans des tubes de 1,5 mL, recueillir 500 µL de sang, puis ajouter 500 µL d’eau pure.  

2- Vortexer 10 secondes pendant 10 min et centrifuger les tubes à 6000 rpm pendant 3 min. 

3- Virer le surnageant et resuspendre le culot en vortexant rapidement.  

4- Ajouter 20 µL de protéine K puis compléter le volume par ajout de 150 µL de PBS pour un 

volume total de 200 µL. 

5- Vortexer et centrifuger 10 secondes  pour faire tomber le liquide. 

6- Ajouter 200 µL de tampon AL dans les tubes. 

7- Vortexer vigoureusement et incuber à 56°C pendant 20 min au maximum. Apres 

l’incubation, centrifuger pour faire tomber le liquide. 

8- Ajouter 200 µL d’éthanol 100 %, vortexer et centrifuger pour faire tomber le liquide. 

9- Transférer à l’aide des pipettes le contenu des tubes dans des colonnes numérotés.  

10- Centrifuger la totalité à 13000 rpm, 1 min. 

11- Jeter les collecteurs et récupérer les colonnes dans de nouveaux collecteurs. 

12- Ajouter 500 µL de tampon AW1 et centrifuger à 13000 rpm, 1min. 

13- Récupérer à niveau les colonnes sur des nouveaux collecteurs. 

14- Ajouter 500 µL de tampon AW2 et centrifuger à 14000 rpm pendant 3 min. 

15- Vider les collecteurs, replacer les colonnes et centrifuger à 14000 rpm pendant 1min. 

16- Les colonnes sont maintenant posées sur les tubes dans lesquels sera élué l’ADN.  

17- Ajouter 100 µL de tampon AE et laisser incuber 5 min à température ambiante. 
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18- Centrifuger à 14000 rpm pendant 1min puis remettre 100 µL de tampon AE dans les 

colonnes, incuber 5 min à température ambiante. 

19- Centrifuger à 14000 rpm pendant 1min. 

20- Récolter 200 µL d’éluât à la fin de la manipulation. 
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Annexe V : REA 1 de la plaque ADN n° A 

 

 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A 1 9 17 25 33 41 49 57 65 73 81 89 

B 2 10 18 26 34 42 50 58 66 74 82 90 

C 3 11 19 27 35 43 51 59 67 75 83 91 

D 4 12 20 28 36 44 52 60 68 76 84 92 

E 5 13 21 29 37 45 53 61 69 77 85 93 

F 6 14 22 30 38 46 54 62 70 78 86 94 

G 7 15 23 31 39 47 55 63 71 79 87 95 

H 8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 TH2O 



 

157 

Annexe VI: Conditions d’amplification PCR de l’ADN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Phases Températures Durée 

Dénaturation 

initiale 

95°C 3 minutes  

Dénaturation 

 

Ajustement 

10 cycles 

95°C 30 secondes 

60°C 

59°C 

58°C 

 

30 secondes 

72°C 1 minute 

Dénaturation 

 

Amplification 

30 cycles 

95°C  30 secondes 

55°C 

54°C 

53°C 

 

30 secondes 

72°C 1 minute 

Elongation 

finale 

72°C 5 minutes 

Maintien 14°C Fin 
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           Annexe VII : Panel de trois et de quatre marqueurs microsatellites 

           22µL de H2O 

 

 

 

 

 

  

 

1µL de PCR Misatg4                 

 

  

 

1µL de PCR 

Misatg9 VIC 

  

                

 

  

      

1µL de PCR 

Micbg6                   

    

97µL de H2O 

REA2 

          

 

  

2µL de PCR 

TBG21 FAM 

   

              

 

  

    

2,5µL de PCR TBG03 NED  

  

              

 

  

   

2µL de  PCR 

TBG02 VIC                    

 

  

 

 3,5µL de PCR TBG15 PET  
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