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Résumé :

Face au manque des données en matiére de Trypanosomose cameline en Alggérie, une
enquéte ¢pidémiologique a été menée entre le mois d’aout 2010et juin 2011 dans les
wilayas de Biskra et El oued. Au total 114 dromadaires provenant des élevages et de
Iabattoir de la wilaya d’el oued ont été prélevé. La prévalence globale de I’infection
réalisée grace a des frottis sanguins était respectivement de 11,60 %. L’importance
de I’infection est variée selon la répartition géographique des animaux ; nulle pour la
wilaya d’El oued alors qu’elle est trés élevée pour la wilaya de Biskra.
Statistiquement, 1’4ge et le sexe ont montré une différence significative. En vu de

I"importance avérée de I’infection, un plan de lutte doit &tre mis en place.

Mots Clés : Dromadaire — Trypanosomose — Trypanosoma evansi — Prévalence —

Frottis Sanguin



Summary :

Vis-a-vis the lack of the data as regards Trypanosomose dodder in Algeria, an
epidemiological investigation was carried out between the month of august
2010et june 2011 in the wilayas of Biskra and El wadi. On the whole 114
dromedaries coming from the breedings and the slaughter-house of the wilaya of
el wadi were taken. The totél prevalence of the infection carried out thanks to
blood smears was respectively of 11, 60%. The importance of the infection is
varied according to the geographical distribution of the animals; null for the
wilaya of El wadi whereas it is very high for the wilaya of Biskra. Statistically,
the age and the sex showed a significant difference. In seen proven importance

of the infection, a fight plan must be set up

Key words: Dromedary - Trypanosomose - Trypanosoma evansi - Prevalence -

Blood Smear.
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Introduction

INTRODUCTION

La trypanosomose est une des maladies classées des plus graves chez le
dromadaire par 1’Office International des Epizooties.

Cette hémoparasitose est causée par Trypanosoma evansi dont la transmission
est assurée par diverses espéces d’insectes piqueurs hématophages, principalement
les tabanidés. Outre I’importance médicale et économique, la trypanosomose,
constitue également un frein majeur au développement du dromadaire, source
principale de protéines animales dans les régions od cet élevage est pratiqué.

En Algérie, le dromadaire vit dans des conditions difficiles principalement sous la
responsabilité d’éleveurs trés mobiles.

Cette transhumance permanente, 1’étendue du territoire, I’insuffisance de la
couverture sanitaire et la vie dans des zones souvent marginales sont les principales
contraintes pour organiser un systéme de controle des maladies, en particulier la
trypanosomose et ce en dépit de tous les efforts déployés, le but de cette étude est de
mettre en évidence les trypanosomes chez les dromadaires dans quelques élevages de

la wilaya de Biskra.



Historigue

HISTORIOQUE :

Entre1374-1375: dans les écrits d’IBN khaldoun sur I’empire du Mali
des cas de la maladie du sommeil sont décrits chez le sultan mari Djata II.

Entre le 15éme et 17éme siécle : des récits d’explorateurs et des rapports des
médecins militaires anglais des indes en sont quelques témoignages ( 10).

En 1680 : la premiére description d’organismes flagelles fut par un hollandais,
Anthony van Leeuwenhoek‘qui en découvrit dans ’intestin de tabanidé.

En 1843 : la vrai nature de parasite découverts dans le sang de grenouille, il les
nomma trypanosoma rotatoruim (trypano = tariére et soma = corps) par David Gruby.
En 1880 : la pathogenicité des trypanosomes chez les mammiféres est mise en
évidence, grice aux des recherches d’un officiar vétérinaire britannique de I’armée
des indes.

Griffith Evans qui identifie trypanosoma evansi dans le sang de chameaux et de
chevaux du Punjab, atteints d’une maladie connue sous le nom « Surra ».

En 1885 : la premiére description de trypanosoma evansi a été faite par Steel sur des
mulets de birmanie.

En 1888 : une description compléte a été faite par Balbiani (12,31 ,10).



Chapitre 1 Généralité sur le dromadaire

I- Classification de I’animal :

La famille des camélidés est divisée en deux genres. Le premier genre est : Camelus qui
comporte deux especes: Camelus dromadaruis, (le dromadaire a une bosse) et Camelus
barterainus (le chameau a deux bosses) Le second genre est Lama qui comporte quatre
especes : Lama Glama et Lama Pacos, 1’Apaca, sont domestiques et Lama Guanacoae , Le
guanacoe et Lama Vicugua , la vigogne sont a I’état sauvage ( 42).

Le dromadaire est implanté dans des zones arides de I’ Afrique du nord, le proche orient et
Pouest de I’ Asie central (63).

II- Importance de dromadaire en Algérie :

II-1-Répartition :

Le dromadaire est présent dans 17 wilayas (8 sahariennes et 9 steppiques). 75 % du
cheptel soit 107.000 tétes dans les wilayas sahariennes 25% du cheptel soit 34.000 tétes dans
les wilayas steppiques (5) (Tableau I).

A- La premiére aire de distribution : est le sud est (El- oued, Biskra, M’sila, Tébessa,

Batna, Ouargla, Ghardaia, Laghouat et Djelfa) qui comporte un effectif dépassant 81555 tétes,
c'est-a-dire 28, 44 % de ’effectif total.

B -La deuxiéme aire de distribution: est le sud ouest représenté par Bechar, Tindouf,

Naama, el Bayad, Tiaret et le nord d’Adrar, ces wilayas ont un effectif de 84990 tétes, soit
29,64% du cheptel.

C-La troisi¢me aire de distribution : est ’extréme sud (Tamanrasset, Illizi, le sud
d’Adrar) comptant 120125 tétes, soit 41,90 % du ’effectif total (40).




Chapitre 1

Généralité sur le dromadaire

Tableau I: Répartition des effectifs national par région(40).

| Wilayets

Wilayas

sahariennes

Wilayas
steppiques
Total général

 Tamanrasst 79980

izi

Nombre des

tétes Y%

21130

Ourgla

29000

" Ghardaia

Bechar

10200 92,15

21900

‘Tindouf

Adrar

38015

‘El-oued

Tébessa

28950

264175

M'sila

Dielfa

Laghouat 1
El-Bayad

“Tiaret

“Total




Chapitre 1 Généralité sur le dromadaire

II-2-Evolution d’effectif du dromadaire en Algérie :
Les effectifs du dromadaire en Algérie étaient & 2600000 tétes en 1890, cet effectif a

chute a 194000 tétes en 1910 a cause de la destruction occasionnelle par 1’armé colonial lors
de sa pénétration du sud et I’abattage de 68000 tétes entre 1902-1904 dans la région de
Tidikelt (4).

En 1986, les effectifs du dromadaire en Algéric étaient estimés a 141000, cette
régression peut €tre expliquée par la mécanisation des moyens du transport et 1’abattage
massif incontrdle (4, d’apres (40) Algérie compte 286670 tétes camelins, en 2006)

(Tableau II).
Tableaull effectifs camlins Algérien (téte) (40) .

Annee. @ 1985 T 1989 T 104 1985 oG 2006
‘Effectif 133330 122450 121145 126350 140810 286670

II -3-Les races camelines et leurs principales caractéristiques en Algérie :

Les populations camelines appartiennent a deux grands groupes génétiques : le Chaambi
et la targui ( Meharie) qui comptent toute fois des sous types : Reguibi, Sahraoui, Chameau de
L’Aftouh, L’Adjer, I’ait kebbach, Ouled sidi echikh et chameau de la steppe, le dromadaire
est utilisée a différentes fins : la production ( viande, lait, peaux, poils). Le transport, le travail
(labour) et le tourisme loisirs (20).

I1-3-1-1° Quled sidi cheikh :

C’est un animal de selle, on le trouve dans les hauts plateaux du grand ERG

occidental
II-3-2- Le Chaambi :

Animal média ligne, solide, a pelage mi-long, également fortement croisé avec du
sang arabe, Il est rencontre dans les hauts plateaux aux nord du ERG occidental (sud oranais,
son €levage de trouve en déclin actuellement et est remplace par la sahraoui. (20).

II-3-3- La Sahraoui :

C’est le résultat du croisement de la race chaambi avec celle de 1’ouled sidi echikh,
animal media ligne robuste. A pelage foncé mi long, ¢’est un excellent mehari de troupe qui
vit du grand ERG occidental au centre sahara (59).

II-3-4-L.e Berberi :

Animal de forte five, avec une arriére main musclée, rencontre surtout entre la zone

saharienne et tellienne, il est trés proche du Chaambi et de Ouled sidi chikh. (20).

5



Chapitre 1 Généralité sur le dromadaire

1I-3-5- L.e Chameau de la steppe :

C’est un dromadaire commun petit bréviligne , on le rencontre dans les confins sahariens
et surtout a la limite de la steppe est du Sahara, ce type est en déclin ( 20).

II-3-6- le Targui (race des touareg du nord) :

les dromadaires targuis sont des animaux habitues aussi bien aux sud escarpement du
tassili et du Massif central du Hoggar, qu’aux sables c¢’est un animal fin avec des membres
trés musclés, la bosse est petite et rejetée en arriere, la queue est également petite et les plants
des pieds sont fin .

Il a une robe claire ou pie, des poils ras et une peau trés fine ¢’est un animal de selle
par excellence, souvent recherché au Sahara comme reproducteur.(59)

III- Systeme d’élevage :

Les dromadaires sont éléves selon les trois systemes d’élevage existants : sédentaire,
nomade et transhumant, compte tenu des zones écologiques dans lesquelles ils vivent, les
deux derniers systemes sont de loin les plus fréquents avec fois prédominance du mode
transhumant.

Suivant la saison, les régions, les tribus et leurs usages, on voit adopter diverses
combinaisons. Un troupeau peut étre compos¢ uniquement de dromadaires males destinés au
bat, ou bien des femelles destinées a la reproduction avec un ou plusieurs males, ou d’un
étalon accompagné de plusieurs femelles suitées ou on et de dromadaires et bat hongres ou
entiers.

Les dromadaires sont libres de chercher leur nourriture en marchant, généralement.
Les femelles ne s’écartent pas beaucoup de 1’étalon, qui surveille le troupeau et marche
toujours a Parriere.

Dans I’extréme sud de 1’Algérie ou les grandes distances permettent aux familles de
s’isoler dans I’immensit¢ on laisse souvent aux dromadaires une liberté compléte. Ils
connaissent les puits ou ils peuvent trouver le berger qui leur donne a boire et ils y reviennent
assez réguliérement quant ils ont soif.

Nous notons, toutefois, I’évolution d’un nouveau mode d’élevage ou plutdt
d’exploitation des dromadaires, il s’agit de 1’engraissement dans des parcours délimités en
vue de I’abattage. Les ‘ exploitants) s’organisent pour acquérir les dromadaires dans les zones
de production et les transportent par camion vers des zones d’engraissement ou ils sont
abattus. Ce systéme semble se développer ces derniéres années, suite a I’augmentation des
prix des viandes rouges et a été signalé particuliérement chez les éleveurs du chott el
Hodna.(4)



Chapitre 11 Trypanosoma evansi

I- Position Taxonomique : (22) :

Sous régne : protazoa

Phyly : sarcomastigophoraa
Sous phylym : mastigophora
Classe : zoamastigophora
Ordre : kinetoplastida

Sous ordre : trypanosomatina
Famille : ﬁypanosomaﬁdae
Genre : trypanosoma

Sous genre : trypanozoon

Espéce : Trypanosoma evansi

II- Description de parasite (7. evansi) :

Trypanosomes des mammiféres appartiennent tous au genre Trypanosoma dont la position
taxonomique est illustrée au dessus (22).
Selon leur mode de développement chez I’héte invertébré, sont divisés en deux sections :
La section stercoria regroupe les trypanosomes dont le cycle évolutif s’effectue dans la
portion postérieure de I’intestin-du vecteur. (évolution postéro grade)
La section salivaire regroupe les trypanosomes qui accomplissent leur cycle évolutif dans la
portion antérieure du tube digestif du vecteur (¢-olution antérograde). Ce sont les plus
importants en Afrique. Dont la transmission est effectuée par inoculation ; lorsque le vecteur
injecte sa salive au moment de la piqure qui précéde immédiatement la prise d’un repas
sanguin exemple : 7. evansi (sauf T. equiperdum transmis par le coit chez les équidés).
T evansi transmis de fagon mécanique par des insectes hématophages en Afrique et en Asie
ainsi que par des chauves- souris vampires en Amérique centrale et du sud. (30, 10)
Morphologiquement, 7. evansi est représenté par des formes longues (24 um en
moyenne ), semblables a celle de T. brucei, il est considéré en général comme monomorphe
en opposition a polymorphe ou les trois formes longues, courtes et intermédiaires sont
présentes dans le sang. Cependant des formes intermédiaires et trés rarement des formes
courtes ont €t¢ déja rencontrées. Le corps de 7. evansi est allongé, plus effilé a Pextrémité
antérieure qu’a I’extrémité postérieure, la membrane ondulante est assez large et bien plissée
et se termine par un long flagelle (6um), la présence d’un kinétoplaste subterminal est parfois

inconstante .(15 ; 22).
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De nombreuses vari€tés de 7. evansi ont été érigées en espéce, soit pour des 1égéres
différences morphologiques, soit pour leur action pathogéne vis a vis d’une espéce

domestique, ces variétés ont été réunies en groupes taxonomiques (12).

wirednehy

Searpsar
ardcpianms

Figure 1 : Morphologie de Trypanosoma evansi (66) .
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III-Cycle évolutif :
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Figure 2 : cycle évolutif de T.evani adapté chez le dromadaire (11).
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II1/ Les Hotes :

Il a été rapporté dans nombreuses études bibliographiques (27, 36 ,47) que T. evansi
infecte naturellement la plupart des mammiferes domestiques et sauvages (camelins, équidés,
carnivores, borins, petits ruminants, buffles, cerfs...... ). Expérimentalement, tous les
animaux de laboratoire sont réceptifs et sensibles a ce parasite (souris, rats, lapins...) la
maladie a €té également induite expérimentalement chez le chien, le singe, le cheval et la
chevre (56).

Toutefois, en général on peut considérer que le dromadaire est le principal hote en
Afrique, le buffle d’eau en Asie, et les chevaux en Amérique du sud.

En Amérique du sud le cabiai, capybara ( hydrochaeris hydrocheris) et le coati ( Nasua
nasua) représentent les principaux réservoirs sauvages du « mal de caderas » du a T evansi
(21,50).

La prévalence parasitologique chez ces animaux au Brésil est respectivement de 20.8% et
15.6% (27).

Récemment des cas de Trypanosomoses humaines causés par T.evansi ont été identifiés
sur des patients : un Sri lankais (24) et un autre en inde (32), ces découvertes sont inquiétantes
et mériteraient de plus amples investigations quant 4 la possibilité de développement d’une

zoonose nouvelle due a T evansi.
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I-Définition :

Les Trypanosomoses sont des affections parasitaires provoquées par des protozoaires
flagellés, pathogénes, appartenant a la famille des Trypanosomatidae et au genre Trypanosoma (29).
Ceux-ci se multiplient dans le plasma sanguin, la lymphe et divers organes des mammiféres (31). Les
trypanosomoses sont, dans la grande majorit¢ des cas, des maladies des zones tropicales et
intertropicales d’Afrique «maladie du sommeil» ou Trypanosomose Humaine Africaine (THA),
"nagana"” ou Trypanosomose animales Africaines (TAA), d’Amériques ("maladie de Chagas") et
dans beaucoup de pays a travers le monde "surra".

Les Trypanosomoses, notamment en Afrique sub-saharienne, ont une importance médicale
(humaine et animale), sociale et économique considérable.

FAO (Food Agriculture Organisation) estimait, en 1994, que les pertes économiques dues
aux Trypanosomoses €taient de 1’ordre de 1 & 1.5 milliard d’euros par an (30).

Alors qu’au Brésil, dans la région du Pantal seulement, le cofit total relatif aux pertes dues &

T. evansi a €t€ estimé a 2.4 millions de dollars par an (34).

IT -Epidémiologie :

II -1-Prévalence et distribution de T, Evansi :

Trypanosoma evansi a une trés large distribution géographique. La maladie causée par ce
parasite ou ses variantes sévit aussi bien dans les pays & climat chaud( aride ou humide) qu’en climat
tempére, par conséquent, elle a regu des noms divers : « surra » aux Indes dénomination la plus
largement utilisée, » EL Dhebab »en Afrique du nord « Tabourit» en Mauritanie, « Dioufar » au
Tchad, «Tahaga» au Mali, « Heyam» en Arabie saoudite, « Mal de Caderas» au

Brésil « Derrengadera » ou « murrina » au Venezuela .

- En Afrique :

Presque tous les pays du sahel, de I’est et du nord sont atteints de trypanosomes a 7. evansi,

depuis le Maroc jusqu’en Egypte et du Sénégal jusqu’en Somalie (30).

- En Algérie :

Bien que I’identification de 1’agent d’EL Dhebab remonte a 1903, on ne dispose que peu de
données relatives & la prévalence de cette pathologie. Ainsi, dans une étude effectuée en 1904 sur

282 dromadaires prélevés, 10%, étaient infectés (56). D’autres travaux ont été axés sur 1’infection
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expérimentale et sur les vecteurs impliqués dans la transmission de la maladie(55). Depuis, une étude
effectuée en 1999 par le LVRL en collaboration avec les IVW de Laghouat, Ouargla, El Bayadh,
Ghardaia, Djelfa et Tamanrasset a permis d’apporter une contribution & la connaissance de la
pathologie du dromadaire en Algérie, ainsi, sur 1125 dromadaires prélevés 6 originaires d’une
région située au Nord Est de la wilaya de Ouargla , présentaient des Trypanosomes dans leur sang

aprées confection des frottis sanguins (41).

II- 2- Vecteurs prétentieux de T. evansi :

T. evansi est uniquement transmis mécaniquement par des insectes piqueurs (taons le plus
souvent, stomoxes ...) autres que les glossines. Ceci serait du a I'absence de maxi cercles au niveau
de I'ADN kinétoplastique de 7. evansi et qui le rend incapable de se développer cycliquement chez
un insecte vecteur (61).

Les vecteurs les plus incriminés dans la transmission de 7. evansi en milieu naturel sont les
tabanidés, les stomoxyinés et les hippoboscidés.

Des enquétes basées sur ’entomofaune et menées dans divers pays ont révélées 1’abondance de
ces insectes dans les régions a forte prévalence de Surra (13,14).

Expérimentalement, tous les insectes hématophages peuvent transmettre 7. evansi ; dans une
étude récente, méme des moustiques ont été retrouves infectés par 7. evanmsi, les tiques ont été
€galement incriminées dans la transmission de la Trypanosomose (12,11 ,8).

Comme tous les trypanosomes, 7. evansi pourrait étre transmis de maniére iatrogéne par des
aiguilles souillées. Ce phénomene doit étre pris en compte lors de la réalisation des prophylaxies

collectives (11).

Figure 3: Stomoxyinés, genre Stomoxys calcitrans

Photo V.Jacinto source: (65)
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II-3- Modes de transmission :

T.evansi est transmis de fagon mécanique, au cours d’un repas interrompu, I’insecte impliqué
souille ses piéces buccales et transmet le parasite 4 e¢n autre animal & I’occasion d’un nouvelle

repas ; la transmission n’est possible que si I’intervalle de temps entre les deux repas est court (12,
11).

Dans les conditions naturelles de la vie nomade en Algérie, ce sont les tabanidés qui ont été
incriminés dans la transmission de 7. evansi. Les principaux sont Tabanus (Atylotus) nemoralis,

T’ (Atylotus) tomentosus et T. bovinus.

Les piqlres de tabanidés provoquent chez les dromadaires de I’excitation et de la colére, ils
deviennent affolés et courent dans tous les sens.

Expérimentalement, la transmission par Atylotus nemoralis et Atylotus tomentosus a &té
confirmés (56).

Dans les conditions expérimentales, la transmission mécanique par divers insectes, basée sur

Iinterruption du repas du vecteur sur un animal parasite et puis son transfert sur un autre, (12).

Chez les tabanidés, la durée de survie des trypanosomes dans les piéces buccales serait

inferieure a une demi- heure alors que chez les stomoxes elle a 9 minutes.

Cependant, la régurgitation d’une partie du contenu intestinal des insectes hématophages, en
début du repas, pourrait augmenter les risques de contamination, mais son importance chez les
tabanidés est mal connue, chez les stomoxes, les phénoménes ne semblent se produire qu’en

conditions expérimentables (11).
Chez les dromadaires, ils sembleraient que 7 evansi infecte également le foetus (53).

La possibilit¢ de transmission de 7" evansi par voie sexuelles a été soulevée et réguliére de plus

amples investigations (52).

II1-4-Les différentes paramétres impliques dans la transmission :

Lice a I’¢tat infectieux et physiologique des hotes infectants et hétes potentiels, ainsi qu’a la
pullulation des insectes, ou observé en conséquence des variations saisonniéres importantes des
trypanosomes transmises mécaniquement toute fdis, méme saisonniére importantes des

Trypanosomes transmis mécaniquement, tout fois, mnéme lorsque l’abondance des insectes
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hématophages est faible I’incidence des infections peu: étre trés élevée si la réceptivité des hote est

trés forte comme il a été observé dans les foyers a T.evansi chez les chevaux au Brésil (58).

II-Clinique :

III- 1- Pathogénie chez le dromadaire :

La pénétration de T.evansi crée au point d’inoculation un chancre, trois & quinze jours aprés, les
trypanosomes passent dans la circulation générale par voie sanguine ou lymphatique .Aux périodes
avancés de I’infection, le parasite franchit la barriére hémato- méningée et se retrouve dans le liquide
céphalote-rachidien ou il occasionne des troubles nerveux. L’infection se traduit par des

modifications hématologiques et biochimiques considérables (37,19)

L’infection occasionne des modifications hématclogiques et biochimiques, chute de taux de
I’hémoglobine, d’érythrocytes, de hématocrite, du fer, dalbumine, du glucose et de lipides, tout cela

s’accompagne d’une augmentation du taux et d’urée et de protéine ( 9,28 ,44).

Le mécanisme de ’anémie est mal connu, mais il semble que la moelle osseuse, bien que réactive
au cours de la phase aigue de la maladie, ne peut plus compenser la destruction accélére des globules
rouges par les macrophages. Les vagues de destruction du parasite s’accompagnent aussi de la
libération d’antigénes somatiques responsables de la formation d’immun-complexes qui se fixe sur
les globules rouges aggravant ainsi 1’anémie. Ces immun-complexes sont également a 1’origine des

lésions rénales et hépatiques.

Les parasites liberent également des catabolites c’acide aminés tels que le tryptophane et la
trypsine a action hémolysante, neurotoxique et immunodépressive, des phospholipase et des
protéases provoquant des lésions de la paroi vasculairz, le tout se traduisant par la formation des
cedémes. Plus I’infection dure, plus il ya augmentation du taux de triglycérides, témoins de la

cachexie (19,17).

III-2- Les Symptomes :

La gravité des symptdmes causés par I’infection & T.evansi différe considérablement selon les

régions géographiques, elle dépend de la souche et la se:asibilité de 1’espéce animale parasitée (27).

Chez les dromadaires, la maladie survient apres une période d’incubation variant de 10 jours a 3
ou 4 semaines, elle se présente soit sous une forme aigue, sous une forme chromique (la plus

fréquent).
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A-La forme aigue :

Se traduit par une faiblesse générale, avec hyperthermie et amaigrissement rapide, démarche
chancelante, larmoiement, chute de lactation, avortements, mortalités néonatales, diminution de la
fertilité, cedémes, complications pulmonaires et des manifestations nerveuses. On constate aussi des

pétéchies sur la conjonctivite cachectique aprés décubitus prolongés (25, 31, 45,3).

B-La forme chronique :

Constitue 80 a 90 % des cas, la ou les trypanosomes sévissent a ’état enzootique. Elle est
caractérisée par une fievre intermittente, de ’anémie, de 1’amaigrissement. Les accés fébriles
correspondent a I’apparition des trypanosomes dans le sang et dure 2 a 8 jours. Pendant ces acces
fébriles, ’appétit irrégulier, I’animal nonchalant et larmoyant, peu a peu s’installent des signes
d’affaiblissements : diarrhée, appétit capricieux, anémie, avortement, chute de lactation infertilité et
dégénérescence testiculaires chez les males, pica, cedémes déclives, opacité de la cornée,
hypertrophie ganglionnaires et des symptdmes nerveux. La mortalité est fréquente au cours des 2 & 3
premiéres années d’évolution de la maladie. Chez les animaux ayant résisté, la guérison apparente

peut survenir (1).

III-3 — variation Antigénique et immunité :

Les trypanosomes possédent des antigenes de surfaces et des antigénes internes ou somatiques,
ces derniers sont des nucléoprotéines ou des enzymes, communs & tous les stades d’une population
de trypanosomes, a toutes les souches d’une méme espéce et méme pour quelques uns a toutes les

especes de trypanosomes.

Libérés dans le plasma aprés lyse des parasites, ils se combinent aux anticorps pour former les
immun-complexes, mise en évidence de ces anticorps, qui possédent des réactivités croisées, est a la

base des techniques utilisé pour le diagnostique immunologiques des trypanosomes (15).

En revanche, les antigénes de surface forment une enveloppe entourant la cellule et constituée
d’un ensemble de glycoprotéines toutes identiques chez un organisme donnée, ainsi que chez tous les
parasites d’'un méme clone. Cependant, afin d’échapper & la réaction immunologique de ’héte le

parasite variera au cours d’une infection réguliérement ces antigénes de surface.

Ceci est possible car la chaine protéique d’une glycoprotéine de surface est subdivisée en une
région variable et une région invariable. La région variable de la protéine, différe d’un variant &
’autre d’ou la dénomination de « glycoprotéines variable de surface » ou VSG (variable surface

glycoprotéine) (15).
15
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La VSG est la seule structure antigénique espéce a la surface des trypanosomes, ¢’est contre elle
qu’est dirigée la réponse immunitaire de I’hote. En effet, au début d’infection, les lymphocytes B de
I’héte produisent des anticorps dirigés contre les antigénes de surface VSG de la premiére
population de parasites. Ces anticorps spécifiques neutralisent 99 % de cette population initiale, mais
quelques individus, qui ont activé un géne codant VSG différente, échappent a cette neutralisation.
La multiplication de ce nouveau variant aboutit a I’émergence d’une nouvelle population de parasites
antigénique ment distincte de la premiere, le systéme immunitaire de 1’hdte synthétisé de nouveaux
anticorps qui & nouveau 99% des parasites, ce phénoméne se poursuit ainsi jusqu’a ce que 1’héte
épuise son systéme immunitaire et meurt ou guérit spontanément .Le systéme immunitaire de 1’hdte
déclenche pas le changement de VSG, mais sélecticnne un variant type antigénique distinct ou

VAT (variable antigénique type) qui permet le développement d’une nouvelle population de parasite
(15,2).

Aprés guérison spontanée, 1’animal peut présenter une immunité plus ou moins protectrice qui

vis-a-vis de taxons homologues de T.evansi (60).

L’immunité non spécifique basée sur I’activation dn complément est également impliquée dans
les trypanosomes, lors d’infections expérimentale de Camelin par Trypanosoma evansi, la
concentration du complément dans le sang augmente au début de I’infection puis chute avec la
progression de la maladie vers la chronicité, cette diminution du taux du complément chez les

Camelins peut conduire a une immunodépression déja rapportée dans les trypanosomes animales
(46).

IV- Diagnostic:

IV- 1- Diagnostic clinique :

Est souvent aléatoire, car les symptomes de Trvpanosomose ne sont pas pathognomoniques,
néanmoins, 1’observation par les éleveurs d’amaigrissement, d’abattement, de cécité, d’avortements
ou changement d’odeur d’urine, ainsi que la constations par les vétérinaires lors d’examen clinique
d’anémie, de larmoiement, de la cachexie, de I’hypertrophie ganglionnaire et des cedémes déclives

peuvent aboutir a une forte suspicion de la maladie chez le dromadaire (53).

IV-2- Diagnostic de laboratoire :

Toute fois la certitude ne pourra étre obtenue qu’eprés la mise en évidence du parasite dans un
prélévement sanguin ou dans le cas chronique et lors de portage asymptomatique, les méthodes de

concentration du parasite et inoculation aux animaux de laboratoire sont recommandés.
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On peut également rechercher les anticorps ou les antigénes du parasite.

IV-2- 1- Diagnostic parasitologique :

La mise en évidence de trypanosome sur étalement sanguin coloré au Giemsa est la méthode la

plus sure pour confirmer la présence du parasite chez I’animal suspect.

Cette recherche directe est fiable lors d’acces aigue de Trypanosomose, alors qu’elle ne révéle le
protozoaire que chez 5,5 % des cas chroniquement atteints (6). Il faut donc recourir aux techniques

de concentration du parasite par I’un des procédés suivants :

1- Centrifugation du sang suspect dans des capillaires & micro-hématocrite séparent le sang en phase
d'hématies, de leucocytes et de plasma ; les trypanosomes se concentrent ainsi a l'interphase
hématies-plasma, dans une proportion de 85 %( 62). Le capillaire a centrifugation peut étre brisé a ce

niveau pour récupérer les trypanosomes et les colorer pour détermination.

2- La chromatographie utilisée pour la préparation d’antigénes permet de concentrer les
trypanosomes, (39) ce qui permet la séparation des globules rouges des trypanosomes en passant le
sang suspect a travers une colonne de cellulose de Diéthyl-amino-éthyl a PH 8,0. Les parasites
passent a travers la colonne qui retient les hématies; ils sont par la suite récupérés aprés

centrifugation.

IV-2-2-L’inoculation d’animaux de laboratoire:

Tel que le rat, la souris, le cobaye, le lapin et le chicn, est parmi les techniques de diagnostic les
plus sensible. Elle permet parfois d’améliorer le diagnostic de 15% para port a I’examen direct sur
étalement sanguin (54). Son inconvénient est la longue durée de la période pré patent, qui peut aller
jusqu’a 15 jours. EN outre, elle peut pratiquer pour lz diagnostic de routine compte tenue de son

colt.

IV -2-4- Tests sérologiques :

Des tests sérologiques plus spécifiques ont été mis au point pour la recherche d’anticorps
spécifiques. Il s’agit de la fixation du complément, de I’hémagglutination passive. De
I’immunofluorescence indirect et de I’ELISA. Ces deux derniers tests sont de méme sensibilité au
cours d’une Trypanosomose évolutive (35). Ils permettent d’améliorer de 60% de diagnostic par
rapport a la lecture directe sur étalement sanguin ; cepzndant, ils ne permettent pas de différencier

entre les anticorps des infections évolutives et ceux témoins chez les animaux guéris aprés
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traitement, d’ou I’instauration du test de micro-ELISA réalisé avec des antigénes de production,

capable de détecter les infections récents.

VI- Traitement : Chimiothérapie des trypanosomoses du dromadaire (Tableau III) :

Famille Nom Nom déposé | Modalités Références
scientifique d’administrations
1-Composés Melarsoprol Arsobal Dmg /Kg 57
arsenic
2- Dérivés de | Suramine Naganol 10-12mg /Kg 33
naphtalénes Antrypol LV 23
3- Composés de | Sulfatede Qntrycide 4,5mg/Kg 18
quinapyramine quinapyramine Noroquin S.C
Trypacide
Quintrycide
4-Diamidines Acéturate de | Brenil 2,8mg /Kg 51
aromatiques diminazéne IM-S.C
5-Dérivés Chlorhydrate -ou | Samorin 48
d’isométamidium | chlorure LM
d’isométamidium | Trypamidium

L’utilisation anarchique des Trypanocides occasionné des cas chimiorésistance. Il a été rapporté
plusieurs cas de résistance des souches de 7. evansi dans différents pays en Afrique et en Asie
(16 ,67) ; si cette chimiorésistance venait & s’étendre, elle peut induire un probléme sérieux dans le

contrdle de la maladie (38).
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VII- Prophylaxie :

VII — 2- La lutte contre les vecteurs :

Tabanidés ont été peu €tudies et les moyens de lutte contre ces insectes disponibles a ce jour
sont trés insuffisants. En Afrique, pour le contréle de la Trypanosmose des dromadaires, la recherche
semble s’orienter vers la lutte par piégeage des insectes a 1’aide d’attractifs. Ces techniques sont les
seules applicables dans les secteurs ou I’activité des taons est permanente, car le cout des traitements
chimiques serait trop important. Des résultats de terrain ont montrés qu’il est possible de réduire les
populations saisonnieres de taons par une stratégie associant la lutte chimique ciblée saisonniére et
piégeage appaté. En ce sens, la lutte contre les Tabanidés revient a contrdler le principal facteur
favorisant de ’expression clinique des trypanosomoses, plus qu’a contrdler véritablement ses

vecteurs. (49)

VII — 2 — La lutte contre le parasite :

La méthode de protection faisant intervenir des phénoménes immunitaires, I’emploi de
médicament trypanocides a activité préventive assure, sous certaines conditions, la protection,
pendant plusieurs mois, des animaux susceptibles de ccutracter 1’affection. L’administration par voie
parentérale, de ces substances chimiques, si elles sont mal utilisées, non seulement risque de
provoquer des troubles généraux ou locaux de gravité et d’importance variables selon le produit
utilisé et I’état général du malade, mais provoque, presque toujours, & la longue, I’apparition de
souches de trypanosomes chimio résistants. Cette chimiorésistance constitue un probléme

préoccupant dont les chercheurs s’efforcent d’élucider les mécanismes. (49)
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I-Objectif :

L’objectif de cette étude est de mettre en évidence les trypanosomes chez les

dromadaires dans quelques élevages de la wilaya de Biskra et El oued.

II-Matériels et Méthodes :

1I-1-La durée de I’étude :

Notre étude pratiqué c’est étalée sur mois , au cours de la quelle, nous avons procédé
a des prélevements sur dromadaires et des manipulations de laboratoire au niveau de
laboratoire de parasitologie de département vétérinaire de faculté Agrovétérinaire de

I"université de Saad Dahlab Blida sous 1’orientation de Dr Djerbouh .

II-2-La région d’étude :

L’étude est réalisée dans 4 régions (Cheiba, Oumech, Loutaya, Haouch) de la wilaya
de Biskra et au niveau de I’abattoir de la wilaya d’El oued. Les prélévements sont
réalisés au niveau des €levages libres et au niveau de 1’abattoir au moment de
I’abattage (la région d’oued).
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Figurel : La carte administrative de la wilaya de Biskra (64).
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II-3- 1 ’effectif de dromadaire :

Un total de 112 dromadaires, provenant de la wilaya de Biskra et la wilaya d’El oued,

on fait I’objet de notre étude :

Tableau I : Effectifs des dromadaires :

Régions Cheiba Oumech Loutaya Haouch El oued
3 04 04 11 14 10
Q 21 16 - 19 11 2

II-4- Matériel :

JI-4-1- Prélévement :

-Seringue

- Tube EDTA

-Lames et porte lame

-Méthanol ou éthanol (pur)

-Bac (pour la fixation au méthanol)

1I-4-2- Coloration de Giemsa :

- kit de Giemsa
-Flacons a colorant
-Bacs a coloration
- Pinces

-Eau distillé

-Eau de robinet
-Etuve

-Huile & immersion

-Microscope optique
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Photo n°1 : Matériels utilisés (laboratoire parasitologie).

(Originale, 2011 ; A. Ph : 13Mps.)

I1-5-Méthode :

JI-5-1- Prélévement :

Le prélévement sanguin était réalisé a partir de la veine jugulaire du dromadaire de
déférents 4ges, sur place on a fait des frottis sanguins sur des lames bien dégraissait,
puis ces frottis sont séchés a ’air libre et marqués par le numéro de référence de

chaque élevage.

II-5-2-Conservation :

Les étalements séchés a I’air et fixés au méthanol peuvent étre conservés a la
température ambiante au moins 3 mois.
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Photo n° 2 : fixer les lames au méthanol pendant 5 minutes.
(Original, 2011 ; A. Ph: 13 Mps.)

II-5-3- Protocole de coloration :

1-Porter des vétements de protection et des gants jetables.
2-Colorer les lames pendant 45 minutes par Giemsa
3-Rincer a I’eau de robinet

4-Sécher dans I’étuve pendant 10 minutes a 30°C
5-Placer et observer au microscope (immersion, 100x)

6-Les trypanosomes apparaissent allongés et flagellés entre les éléments figurés du
sang, avec un kénitoplaste sub terminal et une membrane ondulante.

Photo n°3 : coloration dans le Giemsa pendant  Photo n°4 : rincer 4 I’eau de robinet

45 minutes (Original, 2011 ; A. Ph.: 13Mps) (Originale, 2011 ; A. Ph.:13Mps.)
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Photo n°S : Sécher au niveau de I’étuve @ Photo n°6 : observation au microscope.

37°c pendant 10 minutes. (Original, 2011 ; A. Ph : 13Mps.)
(Originale, 2011 ; A. Ph. : 13 Mps)

II-5-6- L.’ observation :

L’observation des lames sous microscope est de la maniére suivante : commencer au
coin supérieur gauche, traverser la lame de gauche a droite, une largeur de champ a
chaque fois jusqu’au coin droit supérieur de la lame, champ par champ. Continuer de
cette maniere jusqu’a la fin (coin inferieur droit). Au cours de cette observation, la

mise au point doit étre faite continuellement, utiliser 1’objectif & immersion(x100).
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La partie expérimentale

III-Résultats et Discussions :

JII-1- Résultats :

100 prélévements sont analysés. Les résultats de 1’observation microscopique sont

résumés dans les tableaux suivants :

Tableau II : La prévalence de la Trypanosomose :

Nombre des Age Nombre Prévalence
prélévements des positifs
112 7 mois- 18 ans 13 11,60%

B Positifs = Négatifs

Figure 2 : La prévalence de la Trypanosomose.

Sur 112 sujets examinés, 13 sont positifs pour les trypanosomes, ce qui présente une
prévalence de 11,60%.
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La partie expérimentale

Tableau ITI : Fréquence de I’infestation par 7rypanosoma evansi dans les élevages.

Lieu Nombre de Positifs Fréquence
prélévement (%)
Chieba 26 02 07,7%
Loutaya 14 01 07,14%
Oumech 40 04 10%
Haouch 20 05 25%
El oued 12 00 00%
E Fréquence (%) 25%

10%
770%  7,14%

0%

N

A

Chieba Loutaya Oumech Haouch El oued

Figure 2 : La fréquence de I’infestation par Trypanosoma evansi dans les
¢élevages et I’abattoir de la wilayad’El oued.

D’apres, le tableau III 1a région de Cheiba présente la fréquence la plus élevé
qui est de 25%, qui est suivie par une fréquence de 10% dans la région d’Oumech, de
7,70% dans la région de Cheiba et de 7,14% dans la région de Loutaya, alors qu’ elle
est de 0% dans la région d” El oued .
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La partie expérimentale

Tableau IV : L’incidence de ’infestation par les 7rypanosoma evansi selon le sexe :

sexe Nombre des Nombre des Prévalence (%)
dromadaires examinés | dromadaires positifs
Q 69 09 13,04%
4 43 04 09,30%
EQ = 3
69

Nombre des dromadaires Nombre des dromadaires
examinés positifs

Figure 3 : L’incidence de ’infestation par Trypanosoma evansi selon le sexe.

_Selon le tableau IV, I'infestation par Trypanosoma evansi chez les femelles est de fréquence

13,04%, alors que chez les males est de 09,30%.
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Tableau V : L’incidence de I’infestation par 7rypanosoma evansi selon 1’age des

dromadaires :
Age (ans) Nombre de | Nombre de | Prévalence (%)
dromadaires examinés | dromadaires positifs

7mois —2ans 15 0 00%
3ans-5ans 13 2 15,40%
6ans-8 ans 20 1 05%
Qans-11ans 25 3 12%
12ans-14ans 22 4 18,20%
15ans18ans 15 3 20%

E Nombre de dromadaires examinés “ Nombre de dromadaires positifs
25

Figure 4 : L’incidence de I’infestation par Trypanosoma evansi selon 1’age des
dromadaires.

L’age des dromadaires infestés par Trypanosoma evansi varie entre 7mois et18 ans,
avec une fréquence de 20% pour la catégorie d’age 15-18 ans, suivi par une fréquence
de18,20% pour la tranche d’4ge 12-14ans, une fréquence de 15,40% pour les animaux
agés entre 3-5ans et de 12% pour la tranche d’age de 6-8 ans, alors qu’elle est de 0%

pour les dgés entre 7mois -2ans.
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ITI-1-1- Les observations au microscope optique :

Photo n°07 : Trypanosoma evansi, coloration de Giemsa

(Originale, 2011 ; A. Ph. : 13 Mps)
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La partie expérimeniale

III-2-Discussion

Notre enquéte épidémiologique dans la région de Biskra et El oued a montré
I’existence de trypanosoma evansi avec une prévalence de 11,60% sur 112
dromadaires. Cette prévalence est presque similaire a celle rapportée en 1905 par les
fréres Sergent & Sergent qui sont travaillé sur 282 dromadaires provenant de I’Est de
I’Algérie est de 10% et elle aussi presque similaire a celle rapportée en Egypte par
(26) qui ont travaillé sur 200 dromadaires est de 13,3%, elle est rapprochée a celle
rapportés en Burkina Faso (43) qui sont travaillés sur 14000 dromadaires est de 18%.
Alors quelle est supé€rieure a celle rapportés en 2006 en Algérie par Boushaki qui a
travaillé sur 1074 dromadaires est de 5,3% sa peut €tre due a la période de leur
travaille qui est étalée de mois de novembre2005jusqu’au mois de mars 2006 ou la

maladie est en forme chronique dont la parasitémie est faible(7).

Pour la prévalence selon le sexe a montrée que le taux d’infestation est plus élevés
chez les femelles que chez les males qui est de 13,04%, 09,30 %, qui est similaire de
6,0% chez les males et de 9% chez les femelles pour des travaux réaliser en Egypte
(26).

Pour la prévalence selon 1’age a montrée que le taux d’infestation chez les jeunes
dgés entre 7 mois et 2 ans qui est de 0% qui est similaire a celle rapportée en 2006 en

Algérie par Boushaki , qui est de 0% pour les dromadaires de moins d’” un an(7) .
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III-3-Conclusion et Recommandation :

La présente étude, dans la région de Biskra et la région de L’Oued a montré
I’existence de la trypanosomose. En effet, I’examen microscopique des frottis

sanguins a permis de donner une prévalence parasitologique de 11,60%.

Le mode d’élevage ainsi que le déplacement journalier des dromadaires vers les
bords des rivi€res a montré un taux d’infestation trés élevé dans la région de Biskra

par apport a la région d’El oued.

Le résultat obtenu ne présente que les élevages étudiés, donc pour mieux connaitre
la prévalence, I"impact économique et sanitaire de I’infestation trypanosomienne il

faudrait :

Mener des €tudes épidémiologiques a large échelle pour connaitre la
prévalence exacte de la trypanosomose dans nos élevages.

Réaliser des sorties de la part des vétérinaires étatiques et privés dont le but de
faire des prélévements sanguins associer avec des examens de laboratoire (
frottis sanguins , sérologie) .

Mettre en place des moyens de prophylaxie (chimio prévention, piégeage

d’insecte, utilisations d’insecticide).
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