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Introduction

Les progrès réalisés dans les techniques de fractionnement moléculaire, la production de
molécules de nature polypeptidique, que ce soit par la voie de la synthèse chimique ou
celle de la recombinaison génétique, nous ont permis de caractériser et de produire massi-
vement deux antigènes de Schistosoma monsoni de masse moléculaire apparente de 28 000
daltons[l,2].

L'un de ces antigènes est d'aujourd'hui particulièrement bien étudié. Il s'agit d'une enzy-
me à activité glutathion-transférase, famille d'enzymes impliquée dans de nombreux méca-
nismes de réparation des structures cellulaires. Cette forme de 28 000 daltons n'est que
l'une des formes produites par le parasite, l'autre forme connue à ce jour, ayant une masse
moléculaire apparente de 26 000 daltons [3] a été décrite sur Schistosoma japonicum
(souche philippine). La nature polymorphique de cette famille enzymatique, que ce soit au
sein d'une même espèce ou au sein d'espèces éloignées, laisse présager une divergence
structurale similaire des glutathion-transférases de schistosomes, impliquant la nécessaire
caractérisation des formes moléculaires propres à chaque espèce.

Les essais d'immunisation utilisant cette glutathion-transférase de S. monsoni (sm28-
GST), produite en vecteur d'expression bactérien, ont été réalisés dans différents modèles
animaux partiellement ou totalement permissifs aux schistosomes.
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Vaccination dans les modèles rongeurs

Modèle rat (rat Fischer F344)

Que ce soit en présence d'hydroxyde d'aluminium, de BCG ou de B. pertussis, l'injection
de 25-50 |ig d'antigène [sm28-GST] a induit la production d'anticorps cytotoxiques stimu-
lant l'activité cytotoxique des cellules effectrices (éosinophiles, plaquettes et macro-
phages). In vitro, cette activation de la fonction cytotoxique de ces cellules aboutit à la des-
truction de 50 à 80% des larves de schistosome. La nature des isotypes impliqués dans la
destruction de la larve dépend de nombreux paramètres tels la dose d'antigène, la voie
d'inoculation (intradermique, sous-cutanée) ou encore le type d'adjuvant utilisé. Pour l'es-
sentiel, il semble que chez le rat les anticorps de classe IgG2a et IgE soient les principaux
acteurs du déclenchement de la cytotoxicité cellulaire anti-parasitaire observée in vitro.

In vivo de l'ordre de 50% à 65% de réduction du nombre de parasites, installés au
niveau hépatique, ont été enregistrés dans ce modèle après vaccination des animaux par
voie sous-cutanée, utilisant deux doses d'antigène de 25 |j.g et de sm28-GST en présence
de 1,25 mg d'hydroxyde d'aluminium [2].

Modèle souris (Balb/C)

Dans ce modèle, de 35 à 45% de protection ont été obtenus par injection de deux doses de
1 |xg de sm28-GST, par voie sous-cutanée. Ce résultat est pour l'heure équivalent à celui
obtenu par d'autres équipes utilisant des antigènes de schistosomes produits par les mêmes
techniques de recombinaison génétique (ex : paramyosine de 5. monsoni 35-40% de pro-
tection [4]). Les travaux se poursuivent au laboratoire, sur ce modèle, afin d'optimiser l'ef-
fet protecteur enregistré.

Vaccination dans un modèle primate [5]

Une expérience préliminaire ayant impliqué huit babouins femelles a été réalisée au labora-
toire. Les résultats montrent une variabilité individuelle importante de la réponse immuni-
taire, en terme de réponse anticorps spécifique de l'antigène sm28-GST. Les expériences de
cytotoxicité in vitro, réalisés en présence d'éosinophiles humains et de serums de niveaux
de cytotoxicité induisant de 40 à 80% de mortalité larvaire. Ces résultats ont été partielle-
ment confirmés in vivo, deux singes sur quatre montrant une réduction de la charge parasi-
taire hépatique supérieure à 50%. Fait encore plus significatif, une forte réduction (55 à
80%) du nombre d'œufs enkystés dans le tissu hépatique a été observée. Ce dernier point
permet d'envisager que la vaccination par l'antigène sm28-GST permettra de réduire non
seulement le nombre de parasites adultes, mais aussi les manifestations anatomopatholo-
giques liées à la présence des œufs au niveau tissulaire.

Protection partielle, variabilité individuelle de la réponse immune chez les êtres non-
syngéniques sont autant d'éléments qui indiquent la nécessité de rechercher d'autres anti-
gènes à potentiel protecteur, qui viendront renforcer le potentiel vaccinant de sm28-GST. Il
est raisonnable d'imaginer qu'en définitive, un vaccin efficace dans la schistosomiase
humaine ou animale sera multigénique, et que seule la combinaison de l'activité de plu-
sieurs antigènes pourra prévenir l'installation, dans l'organisme cible, d'un parasite aussi
évolué que le schistosome.
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La trypanosomiase humaine africaine
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La trypanosomiase humaine africaine ou maladie du sommeil africaine [6, 8] est causée par
des trypanosomes sanguicoles de l'espèce Trypanosoma brucei. On distingue T. brucei
gambiense, qui cause chez l'homme une maladie d'allure chronique, connue sous le nom de
maladie du sommeil ouest-africaine et Trypanosoma brucei rhodesiense, qui provoque
chez l'homme une maladie de caractère plus aigu et d'évolution rapide, connue sous le nom
de maladie du sommeil est-africaine. Comme leur nom l'indique, ces maladies sont pré-
sentes en Afrique sous-saharienne. Leur répartition géographique est dictée par celle du
vecteur de ces trypanosomes, la mouche hématophage de l'espèce Glossina. T. b. gam-
biense est essentiellement porté par G. palpalis, dont les conditions de vie sont particuliè-
rement fastidieuses. Cette mouche exige un environnement obscur, chaud et humide et la
présence de sang pour se nourrir. On la trouvera donc, ainsi que l'infection qu'elle transpor-
te, dans la forêt equatoriale et dans ses prolongations, connues en Afrique sous le nom de
galeries forestières. T. b. rhodesiense est essentiellement porté par G. morsitans, dont les
habitudes sont moins fastidieuses. On trouvera cette mouche et l'infection qu'elle transporte
dans des endroits ombragés, sans nécessiter cependant les conditions strictes nécessaires à
la prolifération de T. gambiense.

L'évolution chronique de la maladie du sommeil ouest-africaine, au cours de laquelle les
personnes infectées circulent pendant des mois et des années en permettant à des mouches
de s'infecter, représente un modèle épidémiologique très particulier. Pour expliquer la
transmission de la maladie, on peut postuler une transmission strictement interhumaine.
Cependant, certains animaux domestiques ont été trouvés infectés, notamment le porc [10,
14]. Il est vraisemblable que ces animaux jouent le rôle de réservoir entre les épidémies.
En effet, cette maladie existe dans des foyers bien connus, qu'on a vu se réenflammer alors
qu'on les croyait contrôlés et éteints depuis longtemps. Cette transmission interhumaine par
mouches hématophages comporte des considérations pratiques. En effet, elle implique qu'il
faut rechercher activement les sujets infectés, même s'ils ne se sentent pas malades, pour
contrôler la transmission de l'infection.
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Par contre, dans le cas de la maladie est-africaine, les sujets infectés se sentent rapide-
ment gravement malades et se retirent dans leurs habitations ou dans les dispensaires et
hôpitaux. Ce fait devrait interrompre la transmission de la maladie. Pour expliquer com-
ment elle a persisté jusqu'à nos jours, il faut invoquer l'existence d'un réservoir animal.
Celui-ci est en effet présent et de très nombreux mammifères vivant dans la nature ont été
trouvés infectés.

Une troisième variété de Trypanosoma brucei (T. brucei brucei) infecte essentiellement
les animaux domestiques. Cette variété est responsable de grands ravages dans les élevages
de ruminants. Il est possible, mais difficile, de faire au laboratoire la distinction entre T. b.
brucei et T. b. rhodesiense. Le comportement différent de ces trypanosomes impose cepen-
dant la distinction en variétés différentes.

La maladie causée par l'infection de l'homme débute par une période de malaises géné-
ralisés, accompagnés de fièvre, de céphalées et de troubles du comportement. Dans le cas
de la maladie ouest-africaine, on peut voir apparaître un chancre au point d'inoculation et
des ganglions assez caractéristiques dans la région cervicale. Ces ganglions, bien connus
des esclavagistes, représentent un signe précoce de la maladie (signe de Winterbottom).
Dans la maladie ouest-africaine, ce stade «précoce» s'étend sur une à plusieurs années. Il
est suivi d'un stade «tardif» au cours duquel les lésions du cerveau dominent le tableau cli-
nique [5]. On voit apparaître une indifférence assez caractéristique causant la léthargie, qui
a fait donner à l'affection le nom de «maladie du sommeil». Dans la maladie est-africaine à
T. b. rhodesiense, l'évolution est plus courte et les symptômes plus accentués. Cette mala-
die est fréquemment confondue avec d'autres affections fébriles, comme le paludisme et la
fièvre typhoïde.

La maladie du sommeil africaine a ravagé l'Afrique Equatoriale en de nombreuses épi-
démies, qui ont signifié la fin de tentatives de civilisation ou de colonisation. La dernière
épidémie, au début du siècle, a été bien décrite sous forme légèrement romancée par
Lapeyssonnie [11]. Bien contrôlée par l'effort des services médicaux des différents pays
concernés, cette affection est cependant en pleine reprise, depuis que de nombreux facteurs
ont causé la désorganisation de ces services médicaux. Il est donc urgent de trouver de
nouveaux moyens de combattre et de contrôler cette affection et des recherches sont néces-
saires portant principalement sur les points suivants [1] :

La physiopathologie de la maladie est mal connue. Il est assez surprenant de constater
que fort peu d'autopsies ont été faites et que les examens post-mortem faits avec soin,
datent de plusieurs décennies. Les hypothèses avancées pour expliquer les mécanismes de
la maladie sont donc assez diverses et souvent peu documentées. Il est généralement admis
actuellement que le mécanisme principal est la variation de l'antigène de surface du trypa-
nosome, lui permettant d'échapper aux anticorps de l'hôte infecté. L'alternance de varia-
tions antigéniques et de l'apparition de nouveaux anticorps expliquerait le taux croissant
d'immunoglobulines du type IgM dans le sang et le liquide céphalo-rachidien et également
les lésions vasculaires provoquées par le dépôt de complexes immuns sur la paroi des vais-
seaux sanguins. Cependant, des recherches plus poussées concernant les mécanismes de la
maladie sont nécessaires pour mieux la comprendre et parvenir à la combattre.

Le contrôle de la maladie n'est possible que par le dépistage précoce des personnes
infectées, avant qu'elles n'aient permis à des mouches hématophages de s'infecter et avant
que des lésions graves ne soient apparues dans le cerveau. Anciennement, le «recensement
médical» se faisait essentiellement par la recherche périodique des gonflements ganglion-
naires dans le cou (le signe de Winterbottom). Ces campagnes de dépistage ne se faisaient
pas sans de grandes difficultés de tous genres. En plus, il apparaît que cette méthode ne
dépistait qu'une fraction des personnes infectées. Les personnes infectées, qui n'étaient pas
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détectées, étaient évidemment «récupérées» dans les opérations de dépistage suivantes, ce
qui permettait après de nombreuses années, la mise en traitement et donc la stérilisation de
tous les infectés. Si à longue échéance cette méthode permettait le contrôle de la maladie, il
en résultait cependant dans l'immédiat un «déchet» important. Il est donc urgent de mettre
au point des méthodes de détection faciles, ne nécessitant pas de matériel compliqué et de
prix abordables. Ces méthodes doivent donner un résultat presque immédiat, puisque l'ex-
périence apprend qu'il est parfois très difficile de retrouver une personne dans le milieu tro-
pical. La mise au point de méthodes immunofluorescentes et surtout du test d'agglutination
directe sur carte (CAT-test) [12] représente des progrès importants dans cette direction,
mais ces techniques peuvent encore être améliorées.

Le traitement de la maladie du sommeil africaine [7] repose encore sur l'usage des
médicaments arsenicaux. Il est presque incroyable que le médicament le plus utilisé (le
mélarsoprol ou Arsobal) a été mis au point en 1949 [9] et qu'aucun progrès n'a été enregis-
tré depuis. Au contraire, l'industrie pharmaceutique semble s'être désintéressée de cette
maladie. Quelques produits non arsenicaux (la suramine et les diamidines) peuvent être
employés au stade précoce de la maladie. Lorsque le stade tardif est atteint, seuls les arse-
nicaux semblent actifs. Cependant, l'usage de ces produits se solde par une toxicité impor-
tante et une mortalité qui est parfois évaluée à 2 et même 5% [2] des sujet traités. Pour
compliquer la situation, le mélarsoprol est un produit cher et il est parfois difficile de se le
procurer, même sur le marché international. En outre, de nombreux cas ne réagissent plus
aux arsenicaux et cette «arséniorésistance» commence à poser des problèmes sérieux.

Devant ce tableau alarmant, les cliniciens ont eu recours à des médicaments d'usage
strictement vétérinaire ou bien se sont tournés vers des produits destinés au traitement
d'autres infections parasitaires, comme la maladie de Chagas [13]. Si les résultats sont
encourageants, ces pratiques de type individuel ne présentent pas de solution pour le pro-
blème, qui se pose pour le continent africain [4].

L'unique acquisition des dernières années est l'cc-DFMO (a-difluorométhyl-ornithine),
un produit développé comme drogue anticancéreuse, mais qui a une action nette sur T. b.
gambiense et qui est en plus bien supporté. L'expérience avec ce produit est cependant
réduite [15] et son élimination rapide en rend l'administration difficile. Un nombre restreint
de malades a été traité avec cette drogue, offerte à titre expérimental, mais le prix de
revient d'un traitement n'est pas connu pour le moment.

Devant la résurgence et l'extension de la maladie, au cours de la dernière décennie, il est
donc extrêmement urgent de développer de nouveaux moyens de traitement.

Enfin, si nos méthodes de dépistage et surtout de traitement sont défaillantes, il est per-
mis de mettre beaucoup d'espoir dans les mesures visant à contrôler l'insecte-vecteur, la
mouche tsé-tsé. Les pulvérisations d'insecticides à grande échelle sont évidemment
exclues, pour des raisons économiques évidentes. L'étude de l'écologie de la mouche tsé-
tsé permet des pulvérisations d'insecticides rémanents, limitées aux endroits stratégiques.
L'étude des habitudes de la mouche tsé-tsé a par ailleurs permis de développer des pièges
antiglossines [3] et d'autres moyens spécifiques pour les attirer et les détruire, comme les
écrans imprégnés d'insecticides. Ces méthodes, relativement peu onéreuses, sont particuliè-
rement prometteuses. Elles nécessitent cependant un effort de recherche important en éco-
logie et en entomologie.

La flambée récente de maladie du sommeil africaine demande d'urgence des efforts de
recherche dans différentes directions [1]. L'extension de cette maladie couvrant en grande
partie l'Afrique francophone, pose certainement un grand défi à nos Universités.
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Stratégies de lutte contre la dracunculose

T.R. GUIGUEMDE, J.B. OUEDRAOGO, A.R. GBARY

Centre Murai, BP153, Bobo-Dioulasso, Burkina-Faso

«Un seul ver de Guinée, mille remèdes», dit un adage indien. Ceci laisse entrevoir la com-
plexité du traitement curatif de la dracunculose. Quelles sont ces méthodes curatives et que
peut-on attendre des méthodes prophylactiques ?

Méthodes curatives

Médications traditionnelles

Maladie ancienne, endémique dans les zones rurales, la dracunculose a longtemps bénéfi-
cié, et bénéficie toujours d'ailleurs, de remèdes traditionnels que ce soit en Asie ou en
Afrique.

Les médications employées dans les villages d'Afrique de l'Ouest sont diverses et poly-
morphes :

— cataplasmes de feuilles de plantes,
— cataplasmes de bouse de vache, de terre argileuse,
— onctions de produits huileux : poudre ou charbon de plantes, pétris dans de l'huile

(huile de palme, d'arachide, de sésame, de karité, etc.),
— décoctions et/ou bains du corps avec des infusions d'herbe, de feuilles ou de racines

de plantes.
Cette diversité indique l'inefficacité générale de ces remèdes. Signalons que certains ont

été utilisés à titre prophylactique. Et dans ce domaine, l'eau de certains villages indemnes
de dracunculose a été considérée comme préventive. Il en était ainsi de l'eau du marigot du
village de Desson (région de Bobo-Dioulasso, Burkina-Faso) qui, en 1983, a entraîné l'af-
flux de nombreux dracunculiens, lesquels ont contaminé les mares du village d'où une
poussée «épidémique» subite en 1984 avec une incidence de 12% et une densité parasitaire
moyenne de 2,1 vers (Guiguemde T.R., 1983, non publié).
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Antihelminthérapie

Entre 1952 et 1970 les molécules suivantes ont été essayées chez l'homme : diéthylcarba-
mazine (Notézine) [22], mébendazole (Vermox) [8], métronidazole (Flagyl) [10, 17, 23],
niridazole (Ambilhar) [20] et thiabendazole (Mintézol) [2, 10, 19]. En définitive aucune de
ces molécules n'aurait une efficacité certaine, les résultats de ces essais étant souvent
contradictoires selon les auteurs.

En réalité certaines d'entre elles posséderaient, outre leur effet antihelmintique sur les
autres parasites, un effet anti-inflammatoire qui, facilitant sensiblement la sortie du ver, a
pu faire croire à des expérimentateurs qu'elles seraient douées de pouvoir vermicide sur
D. medinensis.

Depuis 1970 aucun antihelmintique nouveau n'a été essayé dans le traitement de la dra-
cunculose. Signalons toutefois que l'ivermectine, nouvelle molécule en essai actuellement
dans le traitement de l'onchocercose, pourrait être utilisable aussi dans le cas de la dracun-
culose.

IVaitement chirurgical

Traitement symptomatique. C'est la pratique d'une incision évacuatrice devant une impor-
tante collection dans le but de soulager le malade.
Extirpation traditionnelle du ver. Enroulement quotidien du ver autour d'une brindille,
méthode pratiquée depuis l'Antiquité et jusqu'à présent.
Extirpation chirurgicale du ver sous anesthésie locale. Elle a surtout été pratiquée en Inde
et au Pakistan, lorsque le ver est visible et palpable sous la peau. Mais étant donné le risque
élevé des surinfections un tel traitement ne saurait être entrepris en milieu rural et à grande
échelle.

Méthodes prophylactiques

Prophylaxie individuelle

Ebullition de l'eau de boisson

Elle a pour but de tuer les cyclopides avec leurs larves de D. medinensis. Ce procédé, effi-
cace si l'eau est bien chauffée, s'avère peu pratique parce qu'il est difficilement réalisable
sur place dans les champs de culture et qu'il faut toujours attendre le refroidissement de
l'eau.

Traitement chimique individuel de Veau de boisson

Divers produits ont été utilisés : permanganate de potassium (1919), Zirame (1965), eau de
Javel (1968), Abate (1970). L'inconvénient de ces produits est la difficulté d'ajuster indivi-
duellement la dose selon le volume d'eau pour tuer les cyclopides et les larves, sans causer
de dommage à l'individu.
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Filtration de l'eau de boisson

Le Filtre-canari (couches de sable/gravier) n'est pas recommandé car les cyclopides qui
sont des grands fouisseurs peuvent traverser ce filtre (la taille des stades copépodites est de
50 à 200 microns).
Le Filtre à bougie (type Filtre Buron) est efficace; mais il est peu pratique et son prix de
revient élevé ne permet pas sa vulgarisation en milieu rural.
Le Filtre-tamis du Centre Muraz (fig. 1) : il est constitué de deux tranches de bois circu-
laires enserrant un morceau de tissu synthétique (fibres en polyester, en nylon ou en soie).
Ces tissus sont disponibles dans les marchés locaux. On achète des échantillons qui sont
préalablement testés au laboratoire pour vérifier l'efficacité (mailles à diamètre compris
entre 80 et 100 microns permettant de retenir tous les stades de cyclopides pouvant être
infectés par des larves du ver) et la praticabilité (facilité de passage de l'eau, même boueu-
se). L'acceptabilité par la population est ensuite étudiée pour déterminer la forme et les
dimensions requises. Le tissu adéquat est alors acheté en grande quantité et livré à un fabri-
cant local pour confectionner le nombre de tamis nécessaires. Le format adopté au
Burkina-Faso a un diamètre de 20-30 cm; il s'adapte à tous les récipients utilisés pour le
puisage de l'eau. Les résultats préliminaires de l'utilisation de ce filtre au cours de la
première année seulement, dans le cadre d'un projet de lutte contre la dracunculose sont les
suivants : dans un village, élimination de la maladie; dans 2 autres villages, réduction de
l'incidence moyenne de 35% à 5% (T.R. Guiguemde, non encore publié).

Prophylaxie collective

Assainissement des points d'eau traditionnels

L'objectif est de supprimer le contact des malades avec l'eau, en aménageant les points :
cuvelage du pourtour des mares, construction de margelles autour des puits, réalisation
d'aires cimentées antibourbiers.

Approvisionnement en eau potable (forage de puits)

La dracunculose étant une endémie dans les villages où le problème de l'eau se pose avec
acuité, la fourniture d'eau par le forage de puits est une première solution à ce problème.

Cette eau doit être effectivement potable (saveur acceptable par la population sinon la
préférence ira à l'eau des mares) et les pompes doivent être fonctionnelles en permanence
(possibilité de réparation immédiate par la population elle-même). Ainsi le forage de puits
peut aussi contribuer en même temps au contrôle de la dracunculose [4, 5, 24]. C'est le cas
des villages de la région de Dimbokoro (Côte d'Ivoire) où le taux d'incidence de la dracun-
culose est passé de 30% à 1% [16]. Mais il faut dire que ces villages appartiennent à des
types structurels précis que nous verrons plus loin.

Lutte contre les cyclopides

Lutte biologique. Des poissons crustacivores (Gambusia, Barbus, Rasbora) ont été utili-
sés pour détruire les cyclopides des mares et ont permis de réduire le taux de prévalence de
la dracunculose dans certains villages de l'Inde [12,14].

Traitement chimique des points d'eau. Les différents produits chimiques déjà cités ont
été essayés au plan collectif. Le téméphos (Abate) et l'hypochlorite concentré ont été les
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SCHEMA DU TAMIS-FILTRE

TECHNIQUE DE FILTRATION
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Figure 1. Le filtre tamis (schéma extrait de «Eliminons le ver de Guinée : Guide pour l'agent
de santé communautaire», Guiguemde T.R. 1984, Livret n° 1373 CDSOCCGE).

plus largement utilisés [13, 14], le premier restant le plus maniable. Mais les inconvénients
signalés à l'emploi individuel se retrouvent encore ici; de plus dans son utilisation en cam-
pagne de masse il est nécessaire de trouver dans chaque village une personne sachant lire
et écrire et capable d'assurer correctement l'épandage en tenant compte des fréquences des
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pluies et des modifications consécutives du volume d'eau du point. Très peu de villages en
Afrique peuvent remplir ces conditions aujourd'hui.

Traitement préventif de masse des cas

Un traitement systématique de tous les malades a été mené par O.O. Kale pendant 3 ans
dans 17 villages de l'ouest du Nigeria [9] avec les produits suivants : mébendazole, métoni-
dazole, niridazole et triabendazole. Après 8 années de suivi de l'incidence, celle-ci est pas-
sée de 23% à moins de 0,5%. Discutant de ses résultats l'auteur pense que l'effet obtenu
serait en rapport avec un changement de comportement des habitants du fait des soins
locaux (la présence du pansement au pied évite la pénétration dans l'eau) et que les visites
périodiques du personnel de santé auraient entraîné une diminution du contact homme-vec-
teur, l'effet vermicide des produits utilisés n'étant pas prouvé. Cette méthode, vu le coût des
médicaments, ne saurait être réalisable dans le cadre d'un vaste plan de lutte.

Education pour la santé

Une des premières raisons pour lesquelles la dracunculose demeure endémique dans les
villages est l'ignorance totale du mode de contamination de la maladie [25] : le poids socio-
économique de la dracunculose. L'éducation pour la santé est donc fondamentale dans la
lutte contre l'endémie [1, 5, 7, 15, 16]. On s'attachera à expliquer à la population le mode
de contamination et le cycle de la maladie et comment celle-ci peut être évitée si tous les
malades ne pénètrent plus dans les mares. Deux principales techniques d'éducation peuvent
être utilisées dans le cadre de la lutte contre la dracunculose :

1. La communication de masse avec comme médias possibles les émissions de radio et
de télévision, les affiches, les groupes d'animation populaire (folklore, fêtes traditionnelles,
etc.) et les causeries-débat.

2. L'organisation communautaire : la participation active des communautés aux activités
de lutte offre une meilleure chance de succès à celles-ci. Au cours des séances d'éducation,
on préconisera l'application de telle ou telle méthode prophylactique qui a été précédem-
ment décrite.

Stratégies de lutte possibles en Afrique de l'Ouest

Au regard des différentes méthodes de lutte possibles contre la dracunculose, trois peuvent
être appliquées actuellement dans le cadre du programme de lutte en Afrique :

— l'éducation pour la santé,
— le forage de puits,
— le traitements chimique des points d'eau par le Téméphos.
Dans un village d'endémie le forage de puits est obligatoire car il existe toujours un pro-

blème crucial d'eau potable [6]. L'éducation pour la santé préconisant des mesures prophy-
lactiques simples est capitale; c'est un complément indispensable aux forages de puits. La
lutte contre les cyclopides par le Téméphos peut être retenue dans certains cas comme un
appui aux forages de puits. Mais l'efficacité de chacune de ces méthodes de lutte sera fonc-
tion du type de structure des villages concernés.
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H = habitations
Q = quartier
M =mare

Q P = puits foré
A p = puits traditionnel

CH = champs
Distances P-CH, P-Q peu éloignées (400-800 m)

Figure 2. Village de type 1.

Types de village et méthodes de lutte contre la dracunculose

Villages de type 1 (fig. 2)

Dans ces villages les quartiers ne sont pas éloignés les uns des autres et les champs sont
proches des quartiers, de même que les mares.

Forage de puits. Si le nombre de puits est déterminé selon les normes, à savoir, pouvoir
fournir à chaque habitant au minimum 10 litres d'eau par jour, on aura la chance d'avoir des
puits aussi proches des champs que des maisons.

Education pour la santé. Dans ces conditions, la population pouvant accéder facilement
au puits l'action de l'éducation pourra les amener à délaisser les mares pour s'approvision-
ner exclusivement dans ces puits; la dracunculose peut alors disparaître du village.
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Traitement chimique des mares. On peut l'envisager à la place de l'éducation pour la
santé :

1. Si le nombre de mares du village est restreint (inférieur à 5);
2. Si ces mares restent stagnantes même pendant la saison pluvieuse;
3. S'il existe dans le village au moins une personne sachant lire et écrire pour assurer

l'épandage correct du produit.

;'ïXi,

o o,UO
o

oo o

Quartiers Q1Q2Q3 peu éloignés du puits (P) distance = 400-800 m
Quartiers Q4Q5 très éloignés du puits (P) distance = 1000-3000 m

Figure 3. Village de type 2.
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Villages de type 2 (fig. 3)

Ici les champs et les mares sont à proximité des quartiers; mais les quartiers sont distants
les uns des autres. Chaque quartier utilise la mare qui lui est la plus proche.

Forage de puits. Si le nombre de puits est déterminé en fonction de la population glo-
bale du village, dans la répartition de ces puits il va se trouver des quartiers qui moins peu-
plés seront très éloignés des puits. Aussi tant que les mares de ces quartiers contiendront de
l'eau leurs habitants n'utiliseront pas les puits. Il faudra donc implanter les puits dans ces
villages, en prenant les quartiers comme entités, de sorte que chacun ait des puits aussi
proches que possible par rapport aux mares.

Education pour la santé. Son action sera la même que dans le type de village précédent.
Traitement chimique des mares. Il est assujetti aux mêmes conditions précédemment

décrites.

Villages de type 3 (fig. 4)

Les champs sont situés très loin du village (5 à 10 km). Il y a des mares dans le village et
des mares dans les champs. En période d'activités agricoles les habitants passent toute la
journée dans les champs et ne rentrent au village que la nuit; ou bien ils résident dans les
champs durant toute la saison agricole vivant en petits regroupements appelés hameaux de
culture. Ils ne reviennent au village qu'après les récoltes.

Forage de puits. Il sera effectué dans le village et non dans les champs. La transmission
de la dracunculose ayant lieu dans les mares proches des champs [26] : modalités de trans-
mission; le forage des puits n'aura ici aucun effet sur l'incidence de la maladie.

Education pour la santé. Elle est indispensable et devra être menée vigoureusement en
vue de l'application de mesures prophylactiques dans les champs.

Traitement chimique des mares. Il sera judicieusement discuté car dans ce cas le nombre
de mares est généralement élevé, elles sont éloignées les unes des autres et elles couvrent
souvent de grandes étendues (fig. 3 et 4). Les conditions d'épandage du Téméphos sont
donc encore plus difficiles ici qu'ailleurs.

Choix d'une stratégie pour un programme national de lutte en Afrique de l'Ouest

Dans la mise en œuvre du programme national de lutte contre la dracunculose, les aspects
suivants devront être considérés :

— Lors du recensement des villages d'endémie, procéder en même temps à l'identifica-
tion des types de village.

— Pour chaque village faire une comparaison entre l'éducation pour la santé et le traite-
ment chimique des points d'eau, en termes de coût/efficacité/faisabilité.

— Déterminer la stratégie applicable pour tout le pays ou pour chaque faciès épidémio-
logique de la dracunculose dans le pays :

• Forage de puits + Education pour la santé
• Forage de puits + Traitement chimique des points d'eau
• Forage de puits + Education pour la santé + Traitement des points d'eau.
Dans le souci d'une bonne coordination des activités et d'une gestion rationnelle des res-

sources, une équipe sanitaire sera intégrée à l'équipe de l'hydraulique dès le début d'exécu-
tion des forages pour mener les activités d'éducation pour la santé sur le thème : l'eau
potable et les maladies transmissibles par l'eau non potable (avec un accent particulier sur
la dracunculose). On aura au préalable réalisé une enquête sur la prévalence de base de la
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Figure 4. Village de type 3.

dracunculose avant le forage ce qui permettra après d'évaluer l'impact de celui-ci sur le
degré de l'endémie.

Conclusion

Les stratégies de lutte contre la dracunculose en Afrique sont essentiellement prophylac-
tiques, la chimiothérapie n'ayant pas justifié les espoirs qu'elle avait d'abord suscités. Ces
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méthodes, étroitement liées à la configuration des localités, doivent répondre aux critères
classiques qui sont : la faisabilité, l'acceptabilité, le rapport coût/efficacité.

Compte tenu de ces exigences, la stratégie commune pour tous les villages atteints ou
exposés est la suivante :

— Approvisionnement en eau potable,
— Education sanitaire préconisant la filtration de l'eau des mares avec le filtre type

Centre Muraz.
Ces mesures, bien menées, peuvent permettre de juguler à coup sûr l'endémie dracuncu-

lienne dans chaque village, dans un délai maximal de trois ans.
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Epidemiologie des leishmanioses en Tunisie
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Les leishmanioses, viscérales et cutanées, sont anciennement connues en Tunisie. Les pre-
miers cas de leishmaniose cutanée ont été décrits en 1884, à Gafsa, par Deperet et Boinet
[23, 24]. La première observation mondiale de kala azar méditerranéen infantile fut rappor-
tée en 1904, par Laveran et Cathoire [31] dans la banlieue de Tunis. Une chronique des
leishmanioses (publiée dans les archives de l'Institut Pasteur de Tunis) instituée par Charles
Nicolle [34, 35] et régulièrement poursuivie par d'autres [1, 2, 8, 15, 16, 19, 39], a permis
de suivre l'évolution de la situation épidémiologique de ces maladies en Tunisie, depuis le
début de ce siècle jusqu'à nos jours. A partir des années 80, cette situation s'est progressi-
vement modifiée suite à la survenue d'une épidémie sévère de leishmaniose cutanée zoono-
tique dans le Centre-Sud du pays [6], auparavant épargné [15], et à l'apparition inhabituelle
de nouveaux foyers de kala azar [29] dans ces mêmes régions. Des travaux récents ont par
ailleurs abouti à une meilleure définition des différentes formes de leishmanioses cutanées
rencontrées en Tunisie [8, 9,14, 17, 20, 26] et certains cycles de transmission ont été éluci-
dés [13]. Tout ceci, nous semble justifier cette mise au point sur la situation épidémiolo-
gique actuelle (1988) des leishmanioses en Tunisie.

La leishmaniose viscérale infantile ou kala azar méditerranéen

Depuis la découverte en Tunisie du premier cas mondial du kala azar infantile, par Laveran
et Cathoire (1904), la maladie a toujours été rapportée dans le Nord de la Tunisie et au
Sahel, aux étages sub-humides et semi-arides [1, 2,19, 22, 34] (fig. 1). L'incidence annuel-
le a été de 30 cas jusqu'aux années 60; elle atteint près d'une centaine actuellement. Une
baisse nette de cette incidence a été observée entre 1970 et 1975 (moins de 10 cas par an),
suite à la campagne de lutte antipaludique [15, 16]. Le gouvernorat de Zaghouan semble
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Leishmanios«s cutanée»

Figure 1. Distribution géographique du kala azar et des 3 formes de leishmanioses cutanées
en Tunisie.
LCS : Leishmaniose Cutanée Sporadique à L. infantum.
LCZ : Leishmaniose Cutanée Zoonotique à L. major.
LCA : Leishmanios Cutanée Anthroponotique à L. tropica.

être le plus touché, avec 11,5 cas pour 100 000 enfants de moins de 9 ans, en 1987 [16].
Depuis 1986, il existe une tendance nette à l'extension des foyers de kala azar, vers le Sud;
en effet, plusieurs cas sont apparus dans des régions où la maladie n'a jamais été signalée
auparavant, telles que Sidi Bouzid [29] et Sfax [16].

Le kala azar sévit en Tunisie de manière sporadique, sous la forme infantile méditerra-
néenne classique; 77% des cas ont moins de 5 ans et seuls 2,8% des patients sont âgés de
14 ans ou plus. Il existe une légère prédominence de l'atteinte des mâles. Les malades sont
généralement des ruraux, d'origine modeste [8,15,16,19].

Sur le plan clinique, la splénomégalie (99%), la fièvre (93%), l'hépatomégalie (64%), le
retard staturo-pondéral (62%) et l'anémie (98%) constituent les signes les plus fréquem-
ment rencontrés [19]. la mortalité varie de 5 à 8%, selon les services, malgré l'utilisation du
Glucantime.
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L'agent causal, identifié par électrophorèse des iso-enzymes, est Leishmania infantum,
Nicolle 1908, zymodème MON. 1 (MON = Montpellier) [11]. Un second zymodème
(MON. 24) a été récemment identifié chez un malade originaire du Kef [26]. Ce dernier
zymodème présente la particularité d'avoir été isolé à partir de boutons d'Orient, en Algérie
[4, 5], en Italie [27] et en Tunisie [26].

Le réservoir animal du kala azar est représenté par le chien, dont le rôle a été clairement
établi grâce aux travaux de Charles Nicolle à Tunis [36]. L'incrimination définitive de cet
animal a été récemment confirmée par l'isolement et le typage de zymodème MON. 1 de
L. infantum, strictement identique au parasite identifié chez l'homme [11]. Les taux de pré-
valence de la leishmaniose canine, varient de 6 à 26%, selon les foyers explorés et les tech-
niques utilisées [22, 29].

D'autres réservoirs potentiels de L. infantum existent en Tunisie. Il s'agit du chacal
(Canis aureus) et de 2 espèces de renards (Vulpes atlantica et Vulpes rupelli). Rattus
rattus, hôte prouvé de L. infantum en Italie [27], mérite également d'être exploré.

Concernant le vecteur, seul Phlebotomus (P.) pernisiosus est constamment retrouvé dans
les aires de distribution du kala azar en Tunisie [21]. P. perfiliewi et P. longicuspis repré-
sentent également des vecteurs potentiels [21]. L'isolement et le typage de L. infantum, à
partir de ces espèces, sont nécessaires afin de les incriminer définitivement en tant que vec-
teurs.

Leishmanioses cutanées

La leishmaniose cutanée a été signalée en Tunisie depuis 1884 [23, 24]. Il s'agissait du
«Bouton de Gafsa», endémique dans le Sud-Ouest [3, 35]. Les premières descriptions de
cas, en provenance du Nord, sont dues à Ladjimi et Lakhoua [30]. En 1979, une forme
endémique particulière est décrite dans le Sud-Est, autour de la ville de Tataouine [25, 37].
Le Centre tunisien a toujours été indemne de Bouton d'Orient [15] jusqu'à l'éclosion d'une
importante épidémie dans la région de Sidi Saad (Gouvernorat de Kairouan) [6]. Depuis
1985 [9], l'analyse d'observations de malades en provenance de tout le territoire, a permis
d'individualiser 3 formes noso-géographiques distinctes. Celles-ci se différencient par leur
distribution géographique, leur aspect clinico-épidémiologique, leur agent causal, ainsi que
par leur profil sérologique [8,9,11,14,16,17,20].

Leishmaniose cutanée sporadique (LCS) du Nord

Cette forme sévit de façon sporadique, dans le Nord du pays (fig. 1). Son aire de distribu-
tion se confond avec celle du kala azar, jusqu'au niveau de la chaîne de montagnes de la
Dorsale Tunisienne (fig. 1) qu'elle ne dépasse pas. L'incidence de cette forme est de l'ordre
de 30 cas par an.

La LCS se présente dans 90% des cas sous la forme de bouton unique de la face, dont la
durée d'évolution est rarement supérieure à 30 mois [8, 9, 20]. Les lésions les plus
fréquemment rencontrées sont ulcéro-croûteuses, de petite taille, entourées par un large
placard infiltré de couleur rouge vineux, assez typique [9,20].

Sur le plan parasitologique, les amastigotes observés dans cette forme sont de petite
taille, mesurant moins de 4 microns de diamètre. Les promastigotes se caractérisent, quant
à eux, par la difficulté de leur maintien en culture, ce qui a empêché pendant longtemps
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leur caractérisation biochimique. L'application récente de sondes à ADN spécifiques, sur
des amastigotes prélevés directement à partir des lésions [14], a permis d'identifier l'agent
causal de la LCS comme étant L. infantum. Une seule souche a pu être typée biochimique-
ment, ce qui a permis de confirmer le résultat précédent en précisant qu'il s'agit du zymo-
dème MON. 24. Ce variant dermotrope de L. infantum a déjà été décrit en Algérie [4, 5] et
en Italie [27], dans des leishmanioses cutanées similaires à celles du Nord de la Tunisie.

Le caractère sporadique de cette forme implique l'existence d'un réservoir animal,
inconnu à l'heure actuelle. Il en est de même concernant le vecteur.

Leishmaniose cutanée zoonotique (LCZ)

Cette forme semble avoir toujours été endémique dans le Sud tunisien [3, 23, 24, 35]. En
1982, une épidémie de LCZ a éclaté à proximité du barrage de Sidi Saad (Gouvemorat de
Kairouan), qui venait d'être achevé [6]. La maladie s'est étendue depuis à 9 autres gouver-
norats (Mahdia, Sousse, Sidi Bouzid, Tozeur, Kebili, Gabès, Kasserine) (fig. 1). Entre 1982
et 1987, plus de 20 000 cas ont été recensés par les différents services régionaux des Soins
de Santé de Base [8, 16, 18].

Le LCZ se caractérise par la fréquence des lésions multiples (60% des cas présentent
plus de 2 lésions), leur prédominance au niveau des membres (70%), ainsi que par leur
cicatrisation spontanée en moins de 8 mois. Il existe enfin un caractère saisonnier net
(automno-estival) à l'apparition des lésions (80% entre septembre et décembre) [18]. Les
boutons de la LCZ sont polymorphes et se singularisent par leur grande taille, leur aspect
humide et inflammatoire, ainsi que par la survenue fréquente de surinfections [18, 20]; les
formes ulcéro-croûteuses classiques sont rares.

Sur le plan parasitologique, les amastigotes sont de grande taille, mesurant habituelle-
ment 5 à 6,5 microns de diamètre; le parasite est facile à cultiver. Le typage biochimique
de plusieurs souches d'origine humaine (prélevées dans des zones distinctes, et à des
périodes différentes) a toujours révélé l'agent causal comme étant L. major zymodème
MON. 25 [10, 11].

Les enquêtes écologiques sur le terrain ont permis d'identifer 3 espèces de rongeurs,
porteuses d'un zymodème de L. major identique à celui de l'homme, ce qui a permis de les
incriminer en tant que réservoir du parasite [7]. Le rat des sables, Psammomys (P.) obesus
développe des lésions leishmaniennes discrètes, marquées par une dépilation et une hyper-
pigmentation du bord supérieur du pavillon de l'oreille. Il existe également des «porteurs
sains», révélés uniquement par l'inoculation des prélèvements à des souris BALB/c, parti-
culièrement réceptives à L. major [7], P. obesus semble jouer un rôle important, d'amplifi-
cateur de la transmission. En effet, les incidences humaines de LCZ les plus importantes
sont souvent associées aux foyers à Psammomys [18]. Meriones (M.) shawi et M. libycus,
développent également des lésions de l'oreille; celles-ci sont très inflammatoires et destruc-
tives [7]. Les merions semblent jouer un rôle important dans la propagation et l'extension
géographique de l'épidémie, à cause de leurs fréquentes migrations [18]. D'autres espèces
de rongeurs réservoirs restent à identifier, puisqu'il existe des foyers de LCZ ne comportant
aucune des trois espèces déjà incriminées [18].

En ce qui concerne le vecteur de la LCZ, Phlebotomus papatasi constitue l'espèce la
plus abondante dans les foyers, surtout retrouvée dans les terriers de rongeurs, mais aussi
chez les habitants [28]. Son rôle dans la transmission de L. major MON. 25 est clairement
établi [12].
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Leishmaniose cutanée «anthroponotique» (LCA)

Cette forme évolue au sein de microfoyers situés dans le Sud-Est, entre Toujène et
Tataouine [25, 27]. Son incidence actuelle est inférieure à 10 cas par an [8,16].

Les lésions de la LCA sont le plus souvent uniques (70%), siégeant aussi bien à la face
qu'aux membres. La LCA se caractérise essentiellement par la chronicité des boutons dont
la durée d'évolution atteint 6 ans chez certains [8, 20, 25]. Les lésions sont volontiers
sèches, végétantes, et non croûteuses (fig. 4). Des formes ulcéreuses et extensives sont
signalées [20,25].

Sur le plan parasitologique, les amastigotes mesurent de 3 à 5 microns et les cultures
sont aisées. Seules des souches d'origine humaine ont pu être typées, révélant l'agent causal
comme étant L. tropica MON. 8 [37] (syn : L. killicki) [38].

La LCA rencontrée en Tunisie se singularise par rapport aux formes à L. tropica
décrites dans le monde [32, 40], par sa distribution non urbaine, ainsi que par la survenue
de cas isolés et sporadiques, qui font douter de son caractère anthroponotique.

Phlebotomus sergenti, fréquent dans les zones de transmission, constitue le vecteur le
plus probable de la LCA [21] en Tunisie.

Conclusion

Cette étude fait le point sur la situation épidémiologique actuelle des différentes formes de
leishmanioses rencontrées en Tunisie.

La survenue d'une épidémie sévère de leishmaniose cutanée zoonotique (L. major) et
l'extension des aires de distribution du kala azar infantile, vers le centre-sud, constituent les
événements les plus marquants de l'épidémiologie des leishmanioses en Tunisie, au cours
de ces dernières années. Les modifications écologiques entraînées par la forte multiplica-
tion du nombre d'ouvrage hydrauliques (barrages, forages, puits), à partir de la fin des
années 70, ainsi que par les vastes programmes de développement agricole dans le Centre-
Sud, ont probablement contribué à la pullulation des populations phlébotomiennes, rendant
leurs densités compatibles avec le déclenchement et le maintien de la transmission des
leishmanioses [29]. L'influence de ces facteurs sur les populations de rongeurs serait par
ailleurs non négligeables [18].

Tout ceci pourrait expliquer l'installation récente dans le Centre-Sud de L. infantum et
de L. major introduits respectivement à partir des foyers anciens du Nord et du Sud.

Une meilleure analyse des observations cliniques, associée, pour l'identification des
parasites, à l'utilisation de techniques biochimiques et de biologie moléculaire récentes ont
permis d'individualiser trois formes clinico-épidémiologiques distinctes de leishmanioses
cutanées en Tunisie.

Enfin, de nombreuses inconnues persistent, concernant les réservoirs et les vecteurs, de
certaines des formes de leishmanioses rencontrées en Tunisie. Leur identification, constitue
une étape fondamentale pour l'élaboration future de programmes rationnels de lutte.
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