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RESUME : Trypanosoma evansi est un parasite extracellulaire, sanguin et tissulaire des mam-
miféres, causant principalement de I'anémie, de 'immunodépression et des atteintes du
systéme nerveux central. Transmis mécaniquement, il se distingue des autres trypanosomes
africains par une répartition géographique beaucoup plus large. Le présent article de syn-
thése reprend d’abord les données cliniques et pathologiques concernant T. evansi dans les
différentes espéces affectées. Y sont ensuite présentées les connaissances de sa pathogénie
dont de récents développements ouvrent de nouvelles perspectives en termes de contrdle de

P’infection.

1. INTRODUCTION

Trypanosoma evansi est un parasite
sanguin affectant de nombreuses espe-
ces animales a travers le monde. Des
espéces économiquement importan-
tes sont ainsi affectées dont principa-
lement le dromadaire et le chameau
de Bactriane en Afrique et en Asie,
le cheval en Afrique, en Asie et en
Amérique du Sud, le buffle et le bovin
en Asie du Sud-Est, provoquant d’im-
portantes pertes économiques, proba-
blement sous-estimées. Des infections
humaines ont récemment été décrites
en Inde ; des études ultéricures ont
démontré qu’une déficience du patient
en lipoprotéines en était a 1’origine
(Joshi et al., 2006 ; Vanhollebeke et
al., 2000). A la différence des autres
trypanosomes dits « africains »,
notamment responsables de la mala-
die du sommeil chez ’'Homme en
Afrique sub-saharienne, 7. evansi s’est
affranchi de la zone de répartition de
la mouche tsétsé par adaptation a la
transmission purement mécanique. Il
est des lors transmis par de nombreu-
ses especes de mouches hématopha-
ges, notamment les tabanidés, mais
également par carnivorisme, par voie
iatrogéne ou encore lors de contacts
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sanguins lors de combats et méme lors
des repas de vampires en Amérique du
Sud. Par son mode de transmission,
son adaptation a de multiples especes
hote et ’expression sub-clinique chez
nombre d’entre elles, il posséde les
armes nécessaires a une dissémina-
tion réussie, tel que son passé et son
présent épidémiologiques le prouvent
clairement. La diversité des noms ver-
naculaires attribués a cette infection
par un parasite identifié¢ a travers le
monde sous plus d’une cinquantaine
de noms différents refléte a merveille
le polymorphisme de cet agent patho-
gene redoutable (Mahmoud et Gray,
1980). Linfection par 7. evansi étant
probablement destinée a se disséminer
plus avant, y compris sur le conti-
nent européen, comme le démontre le
récent épisode frangais (Desquesnes e?
al., 2008), un systéme de surveillance
et de lutte épidémiologique efficace
devra étre mis en place au niveau mon-
dial. Dans ce cadre, le présent article
de synthése se propose de revoir la
pathologie de cette infection ; il pré-
sente également les avancées les plus
récentes de la recherche et les perspec-
tives offertes en matiere de lutte contre
T evansi ainsi que contre les autres
trypanosomes africains.

2.VOUS AVEZ DIT « SURRA » ?

La trypanosomose a Trypanosoma
evansi porte de nombreux noms ver-
naculaires dont le plus usité est le
nom indien de « surra » qui signi-
fie « pourri », et reflete I’aspect des
animaux en fin d’évolution chro-
nique de la maladie (Vittoz, 1955).
El-debad, son nom arabe, signifie
« mouche », faisant ainsi référence
a son mode de transmission vecto-
riel. Elle est également bien connue
des éleveurs pastoraux de dromadai-
res, Touaregs au Niger et Somalis au
Kenya, qui la diagnostiquent respecti-
vement sous le nom de « menchach »
et de « yudleye », le premier terme
correspondant a la description d’un
animal émacié¢ malgré 1’abondance
de paturage et le deuxieme a celle
d’un animal émacié avangant sans but
(Dirie et Abdurahman, 2003 ; Antoine-
Moussiaux ef al., 2005). Au Brésil, ou
I’infection provoque des ravages dans
les élevages de chevaux, elle porte
le nom de « mal de cadeiras », litté-
ralement « maladie de la chaise » en
portugais, a cause de la symptoma-
tologie nerveuse caractéristique chez
le cheval, consistant en une parésie



des membres postérieurs (Silva et al.,
1995). La formulation écrite « mal de
caderas » peut également étre rencon-
trée, ce qui en espagnol, est traduit par
« maladie des hanches », portant des
lors sur la méme symptomatologie.

3. SIGNES CLINIQUES

Les signes cliniques classiquement
décrits dans I’infection par 7. evansi
et partagés par les principales espe-
ces cibles que sont le dromadaire, le
cheval et le buffle, sont de I’hyperther-
mie, de ’anémie, de la faiblesse, de
I’anorexie et de la perte de poids avec
évolution vers la cachexie (Mahmoud
et Gray, 1980 ; Singh et Joshi, 1991 ;
Silva et al., 1995).

Chez le dromadaire, I’anémie et la
cachexie dominent le tableau clinique
de l’infection, qui présente un cours
classiquement chronique (Raisinghani
et al., 1980 ; Atarhouch et al, 2003).
De I'urticaire, des oedémes des parties
déclives, des pétéchies des muqueuses
et de I’opacité cornéenne sont en outre
mentionnés (Raisinghani et al., 1980 ;
Al-Rawashdeh et al., 1999 ; Haroun et
al., 2000). Les avortements constituent
dans cette espéce une part importante
des pertes engendrées par I’infection
(Gutierrez et al., 2005). Des atteintes
des organes reproducteurs sont éga-
lement décrites chez le dromadaire
male (Al-Qarawi et al., 2004). La mort
est une issue fréquente de I’infection
dans cette espece (Raisinghani et al.,
1980).

Chez le cheval, les symptdmes nerveux
occupent une place importante dans le
tableau clinique, dont une description
détaillée a été publiée par Poursines
et collaborateurs en 1943. Ainsi, la
parésie des membres postérieurs est
un signe constant de 1’infection, a
I’origine de son nom portugais, et de
la somnolence est décrite (Horchner
et al., 1983 ; Silva et al., 1995). Des
lésions oculaires sont également
rapportées (Horchner et al., 1983).
Linfection suit dans cette espéce un
cours le plus souvent aigu et mortel
(Silva et al., 1995 ; Seidl et al., 2001).

Chez le buffle, du point de vue clini-
que, du jetage nasal est fréquemment
observé, tandis que les avortements
et chutes de lactation sont une source
importante de pertes économiques

(Lohr et al,, 1986 ; Singh et Joshi,
1991 ; Joshi et al., 1993).

Concernant les autres especes domes-
tiques, il est également fait mention
dans la littérature de la diminution de
la fertilité chez le bouc (Ngeranwa et
al., 1991) et de coagulopathie chez
le chien, dont la grande sensibilité
a D’infection est reconnue (Silva et
al., 1995 ; Silva et al., 1996 ; Rue et
al., 1997). Chez le bovin, autrefois
classiquement considéré comme por-
teur asymptomatique (Réttcher et al.,
1987), des cas cliniques aigus sont
a présent fréquemment rapportés en
Asie du Sud-Est (Reid, 2002).

Sans étre un signe clinique a propre-
ment parler, I’immunodépression, qui
est une conséquence classique des
trypanosomoses africaines en général,
a été objectivée dans le cas de I'in-
fection par 7. evansi chez le buffle et
le porc, interférant avec les schémas
vaccinaux visant au contrdle d’autres
maladies (Holland ef al., 2001 ;
Holland et al., 2003).

4. BIOLOGIE CLINIQUE
4.1.Hématologie

Si I’anémie et la leucocytose sont
généralement reconnues comme les
deux modifications hématologiques
majeures de 1’infection par 7. evansi,
un apparent désaccord existe concer-
nant les comptages différentiels des
populations leucocytaires, lymphopé-
nie et neutrophilie ayant été mise en
évidence au cours d’infections natu-
relles de dromadaires et de buffles
(Chaudhary et Igbal, 2000 ; Joshi et
Bhoopsingh, 2001) tandis que lym-
phocytose et neutropénie caractérisent
des infections expérimentales de mou-
ton (Onah ef al., 1996). La lymphocy-
tose est également rapportée lors d’in-
fections expérimentales de buffles,
ainsi que la monocytose, tandis que
les neutrophiles et les éosinophiles
ne présentent pas de variation notable
(Hilali et al., 2006). Des infections
expérimentales de rats et de souris
sont, quant a elles, caractérisées par de
la lymphopénie et de la monocytose
(Menezes et al., 2004). S’il est clair
que les modifications hématologiques
rencontrées varient selon le moment
de la mesure et tout spécialement selon
la parasitémie (Geetika et al., 2000),
de possibles différences entre especes
affectées et souches parasitaires sont
également a envisager.

4.2. Biochimie sanguine

Une diminution du rapport albumine/
globuline est rapportée chez le dro-
madaire, le cheval, le buffle ainsi que
le cochon d’Inde et le coati, cette
diminution de rapport étant a la fois
imputée a une augmentation du taux
de globuline et a une diminution de
celui d’albumine sérique (Boid ef al.,
1980 ; Monzon et Villavicencio, 1990 ;
Chaudhary et Igbal, 2000 ; Herrera et
al., 2002 ; Hilali et al., 2006). Une
forte augmentation de la globulinémie,
par production massive et aspécifique
d’immunoglobulines M, est effecti-
vement caractéristique des trypano-
somoses africaines, y compris dues a
T evansi (Boid ef al., 1996). La dimi-
nution de ’albuminémie est, quant a
elle, considérée comme signe de I’at-
teinte hépatique (Herrera et al., 2002)
bien que I’hémodilution puisse égale-
ment y contribuer. Lors d’infections
expérimentales, 1’enzymologie clini-
que indique également de telles attein-
tes hépatiques a travers 1’augmenta-
tion de Pactivité sérique de la lactate
déshydrogénase (LDH), 1’alanine
aminotransférase (ALT) et ’aspartate
aminotransférase (AST) ainsi que de
la diminution de 1’activité phosphatase
alcaline sérique (PAL) (Boid et al.,
1980 ; Herrera et al., 2002 ; Hilali et
al., 2006). Caugmentation des acti-
vités LDH, ALT et ASP pourraient
¢également signer d’autres atteintes tis-
sulaires, musculaires ou cardiaques.
Chez le buffle, une diminution des
taux de créatinine et d’urée est égale-
ment observée, que les auteurs attri-
buent a une éventuelle dégénérescence
tubulaire, une néphrite interstitielle ou
un infiltrat mononucléaire des glomé-
rules (Hilali ez al., 2006). Toutefois, un
suivi de dromadaires de course natu-
rellement infectés aux Emirats Arabes
Unis n’a révélé aucune modification
notable de la plupart des indicateurs
biochimiques sanguins contrdlés (ALT,
AST, Gamma-glutamyl-transférase,
LDH, urée, créatinine) (Chaudhary et
Igbal, 2000). Une derniére modifica-
tion notable a rapporter est I’hypogly-
cémie. Vraisemblablement lice a la
forte consommation de glucose par les
parasites, elle est donc plus prononcée
chez les especes présentant de fortes
parasitémies, tel que lors d’infections
expérimentales de souris (Menezes et
al., 2004).
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5. LESIONS ANATOMO- ET
HISTOPATHOLOGIQUES

Des études anatomo- et histopatho-
logiques détaillées sont disponibles
concernant le dromadaire (Raisinghani
et al., 1980 ; Wernery et Kaaden,
2002), le cheval (Seiler et al., 1981 ;
Quinones-Mateu et al.,, 1994), le buf-
fle (Damayanti et al., 1994), le bovin
(Verma et Gautam, 1979), la chévre
(Ngeranwa et al., 1993 ; Morales et al.,
2006), le lapin (Uche et Jones, 1992b),
le coati (Herrera et al., 2002), la sou-
ris (Rossi ef al., 1999 ; Finol et al,
2001), le rat épineux d’Amérique du
Sud (Morales et Carreno, 1976) et le
rat bandicoot du Bengale (Biswas et
al., 2001). Les descriptions qui suivent
sont issues de 1’ensemble de ces études.
11 est a noter que nombre de ces lésions
sont semblables a celles rapportées par
Losos et Ikede (1972) apres infection
par T. brucei brucei.

Généralement, les 1ésions macrosco-
piques rapportées sont de la cachexie
humide avec présence d’ascite et d’hy-
drothorax dans les cas chroniques. De
I’alopécie, de I’hyperkératose de 1’épi-
derme ainsi que de 1’opacité cornéenne
sont également rapportées. Le foie, la
rate, le rein, le ceeur, les ganglions lym-
phatiques et les poumons sont fréquem-
ment congestifs et de taille augmentée.

1. evansi partageant avec les autres
membres du sous-genre Trypanozoon
la faculté de quitter le torrent sanguin
pour pénétrer dans les tissus intersti-
tiels, la présence de trypanosomes au
sein du tissu conjonctif de nombreux
organes est classique, alors accompa-
gnée d’un infiltrat inflammatoire de
type mononucléaire (macrophages,
lymphocytes et plasmocytes). Les
organes les plus souvent et sévérement
affectés sont le foie, les poumons, le
myocarde et les muscles squelettiques,
le rein et le systéme nerveux central.
Outre les inflammations du tissu inters-
titiel de ces différents organes, d’autres
Iésions observées sont de la dégénéres-
cence graisseuse et méme de la nécrose
au niveau du foie, de I’emphyséme
au niveau des poumons, des lésions
dégénératives du myocarde, le dépot de
complexes immuns au niveau des glo-
mérules rénaux, associés a de la glomé-
rulonéphrite et de la tubulonéphrite. Le
systeme nerveux central est fréquem-
ment le siége de méningo-encéphalites
non-suppurées a manchons périvasu-
laires, la présence de trypanosomes
dans le liquide céphalo-rachidien est
rapportée.
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Les organes lymphoides montrent
également de sévéres modifications.
La rate présente d’une part une acti-
vité érythrophagocytaire importante, a
mettre en relation avec 1’anémie obser-
vée cliniquement, et d’autre part une
activité lymphoplasmocytaire accrue,
également présente au sein des gan-
glions lymphatiques. Dans une phase
plus tardive de I’infection, de maniére
générale, une déplétion des tissus lym-
phoides en cellules immunitaires, une
désorganisation de la structure de ces
tissus ainsi que des lésions de type
dégénératif et nécrotique surviennent,
I’immunodépression observée en cas
de trypanosomose étant vraisembla-
blement liée a ces observations.

6. ELEMENTS DE
PATHOGENIE

6.1. Approche spécifique et com-
parée

La littérature se rapportant spécifique-
ment a la pathogénie de 1’infection par
T evansi est quelque peu parcellaire.
Classiquement, les éléments de patho-
génie concernant les différentes trypa-
nosomoses africaines sont envisagés
ensemble. Les pathogénies présentées
par les différentes espéces de trypano-
somes africains étant toutefois diver-
ses, I’approche conjointe des especes
membres des sous-genres Trypanozoon
(T b. brucei, T. b. rhodesiense, T. b.
gambiense, T. evansi, T. equiper-
dum), Nannomonas (T congolense, T.
simiae) et Duttonella (T vivax) doit
étre considérée comme une approche
comparée, potentiellement riche d’en-
seignements. Une telle approche pour-
rait en outre étre étendue a la trypano-
somose américaine. Bien que le cycle
du parasite concerné dans ce dernier
cas, 1. cruzi, soit significativement
différent, les comparaisons avec les
trypanosomoses africaines ne sont pas
a exclure au vu de la grande proximité
des génomes et protéomes de 7. cruzi
et T b. brucei (El-Sayed et al., 2005).
Une telle approche élargie aux autres
especes de trypanosomes est celle qui
a été¢ adoptée par une récente revue de
bibliographie retragant les apports du
modele murin a la connaissance des
trypanosomoses (Antoine-Moussiaux
et al., 2008). La présente synthese se
limitera deés lors a exposer les étu-
des se rapportant spécifiquement a
T. evansi, restreignant les références a
d’autres trypanosomes aux cas jugés
particuliérement éclairants.

6.2. Anémie

La pathogénie de I’anémie associée a
I’infection par 7. evansi fait potentiel-
lement intervenir différents mécanis-
mes mutuellement non-exclusifs, tels
que des mécanismes auto-immuns,
une diminution de I’érythropoiése et
des effets toxiques directs s’exergant
sur les érythrocytes. Linfection expé-
rimentale de rats par une souche afri-
caine de 7 evansi a conduit Assoku
(1975) a privilégier la piste de ’alté-
ration de la surface des érythrocytes
conduisant a leur phagocytose dans la
rate, écartant a la fois les pistes de I’hé-
molyse intra-vasculaire et celle d’une
diminution de I’érythropoiése sur base
d’examens histologiques du foie, de
la rate et de la moelle osseuse. Cette
hypothése générale est actuellement la
plus communément acceptée. La pha-
gocytose pourrait étre, a 1’instar de ce
qui se passe dans les cas de T. b. bru-
cei et T. congolense, liée a une hypers-
timulation des macrophages par cer-
tains composants parasitaires tels que
les glycoproteines variables de surface
(GVYS) ou certaines de leurs fractions
(Magez et al., 1998 ; Baetselier et al.,
2001). Laltération des érythrocytes est
potentiellement causée par la fixation
de complexes immuns lors des phases
de lyse parasitaire massive, tel qu’ini-
tialement proposé par Assoku (1975).
Ces complexes conduisent a 1’opsoni-
sation par le complément et a la pha-
gocytose par les macrophages splé-
niques. Une autre hypothése pourrait
étre un phénomene identique a celui
observé chez T. b. brucei et consistant
en I’insertion dans la membrane plas-
matique érythrocytaire de morceaux
de membrane parasitaire conduisant a
la reconnaissance des premiers par les
anticorps dirigés contre les seconds
(Rifkin et Landsberger, 1990). Une
hypothese plus récente fait intervenir
des sialidases parasitaires, qui modi-
fieraient la surface érythrocytaire par
le découpage des acides sialiques qui la
recouvrent (Nok et al., 2003 ; Shehu et
al., 2006). Finalement, il a été démon-
tré que le TNF-alpha joue un role dans
I’anémie causée par 7. evansi dans
une phase tardive de I’infection en
modele murin (Baral et al., 2007).
Limplication du TNF-alpha dans
I’anémie est a ce propos une différence
majeure observée entre les infections
par T. congolense, dans lesquelles le
TNF-alpha ne joue pas de role patho-
gene majeur, et par 7. b. brucei, dans
lesquelles il joue un rdle important,
aussi bien dans I’anémie que dans le



développement d’autres lésions, telle
que la cachexie et les 1ésions tissulai-
res (Magez et al., 2004).

6.3. Inmmunodépression

Limmunodépression causée par 1’in-
fection par 7' evansi constitue une part
importante de sa pathogénicité et des
pertes liées a sa présence, y compris
au sein d’especes telles que le porc,
ne présentant par ailleurs que peu
de signes cliniques (Holland et al.,
2003). Cimmunodépression, au travers
de I’incapacité de I’animal infecté a
répondre correctement a la présence
d’antigénes hétérologues, que celle-ci
résulte d’une infection naturelle ou
d’un schéma vaccinal, a également été
objectivée chez le buffle, le mouton et
la souris (Onah et al., 1998b ; Onah et
Wakelin, 1999 ; 2000 ; Sharma et al.,
2000 ; Holland et al., 2001). Comme
dans le cas de I’anémie, la pathogénie
de I'immunodépression due au surra
est potentiellement multifactorielle.
Lactivation polyclonale des lympho-
cytes B, conduisant a une production
non-contrdlée d’Ig M de faible affinite,
aspécifiques de I’agent infectieux, voire
auto-réactifs, pourrait dans ce cadre
occuper une place centrale, a I’instar de
ce qui se passe dans le cas de multiples
autres agents infectieux, parmi lesquels
T cruzi, dont le role activateur est bien
caractérisé¢ (Reina-San-Martin et al.,
2000). Chez T. evansi, comme pour
d’autres trypanosomes africains, cette
activation polyclonale a pu étre mise
en ¢évidence par la proportion excep-
tionnellement élevée de lymphocytes B
exprimant le récepteur CDS, représen-
tant plus de 70 % des lymphocytes B
circulants chez les animaux infectés
(Onah et al., 1998). Signalons toute-
fois qu’un modele murin de I’infection
par T. evansi a clairement démontré
le role prépondérant de la réponse a
IgM dans le controle de la parasitémie,
contrastant avec les observations faites
dans des modeles de ’infection par
T b. brucei ou T. congolense (Baral
et al., 2007). La lymphopénie T serait
¢également mise en cause. Tel que men-
tionné plus haut, la lymphopénie a été
rapportée dans divers cas d’infection
par T evansi. C’est chez le mouton
qu’elle fut le mieux caractérisée, une
diminution étant dans ce cas observée
a la fois chez les lymphocytes T auxi-
liaires (CD4+) et cytotoxiques (CD8+)
et ’importance de la diminution des
CD4+ étant tenue pour cruciale dans
la pathogénie de I’infection (Onah et
al., 1998a ; 1999). Bien que les méca-

nismes exacts sous-tendant la lym-
phopénie induite par 7 evansi restent
inconnus, un rdle majeur des macro-
phages a pu étre mis en évidence, tel
que décrit également lors d’infections
par T b. brucei et T. congolense (Onah
et al., 2000 ; Mansfield et Paulnock,
2005). Chypocomplémentémie, parti-
culierement investiguée par Uche et
collaborateurs par I’infection expéri-
mentale de lapins, a également été mise
en cause dans I’immunodépression en
général et singuliérement dans le man-
que de développement de lymphocytes
B mémoire (Uche et Jones, 1992a ;
1993). Il est a noter que trés récemment
la méme absence de développement
de populations B mémoires a été étu-
diée en modele murin de I’infection
par T b. brucei, mettant en évidence le
réle majeur de I’apoptose induite dans
les populations B (Radwanska et al.,
2008).

6.4. Désordres hormonaux

Limportance exacte des désordres hor-
monaux dans la pathologie des trypa-
nosomoses africaines en général et du
surra en particulier reste inconnue, tel
qu’illustré par le récent article de Blum
et collaborateurs rapportant la possibi-
lité¢ d’hypothyroidie et hypoadrénocor-
ticisme chez des patients infectés par
T b. gambiense (Blum et al., 2007).
Concernant 7. evansi, son role pertur-
bateur du cycle reproducteur est sujet
a des rapports divergents entre especes
(Payne et al., 1993 ; Al-Qarawi et al.,
2004). Chez le dromadaire, les étu-
des démontrent toutefois clairement
la présence d’hypothyroidie, et la per-
turbation de 1’axe hypothalamo-hypo-
physo-gonadique chez le male, avec
diminution du taux de testostérone
et augmentation ou diminution des
taux d’oestradiol (Al-Qarawi et al.,
2001 ; Al-Qarawi et al., 2004). S’il
est raisonnable de penser qu’une part
des dysfonctionnements endocriniens
est liée aux lésions tissulaires obser-
vées au niveau glandulaire (Rossi et
al., 1999 ; Al-Qarawi et al., 2004), de
récentes avancées incriminent plus par-
ticulierement la production par divers
trypanosomes africains de protéases et
peptidases clivant les hormones pepti-
diques relarguées dans le torrent san-
guin. Dans le cas de 7. evansi, une oli-
gopeptidase a ainsi été décrite dont le
substrat serait le facteur natriurétique
atrial (atrial natriuretic factor, ANF)
(Morty et al., 2005). Conservant son
activité¢ a 1’état libre dans le sang du
fait de sa résistance aux anti-protéases

sériques (cystatine, alpha-macroglo-
buline et kininogene), 1’oligopeptidase
perturberait donc I’homéostasie du
volume sanguin, annulant les activités
vasodilatatrice, diurétique et natriuré-
tique de I’ANF. Cette hormone pep-
tidique démontre effectivement une
baisse d’activité dans le sérum de rats
infectés, en corrélation avec la charge
parasitaire sanguine. Linjection d’in-
hibiteurs de peptidases a spectre large
permettait de rétablir le taux sérique
en ANF. Finalement, il est a noter que
I’augmentation du volume sanguin
est également rapportée lors d’infec-
tions par 7. congolense (Valli et Mills,
1980). Ces facteurs pourraient donc
étre largement partagés par les dif-
férents trypanosomes africains. Dans
le cadre de la diminution rapportée
des taux en hormones thyroidiennes
lors de surra, un parall¢le peut étre
fait avec la récente description chez
T brucei d’une peptidase (pyrami-
glutamyl peptidase type 1, PGP) par-
tageant avec 1’oligopeptidase décrite
ci-avant la propriété de résistance aux
anti-protéases sériques (Morty et al.,
2006). Clivant a la fois I’hormone thy-
réotrope (TRH) et la gonadotrophine
(GnRH), la PGP est responsable de la
diminution des taux de ces deux hor-
mones observée chez des rats infec-
tés, totalement dans le cas de la TRH
et partiellement concernant la GnRH,
tel que démontré par inhibition spéci-
fique de la peptidase par I’injection
d’anticorps. Ces différents facteurs de
virulence sont actuellement considérés
comme de prometteuses cibles chémo-
thérapeutiques, voire vaccinales.

6.5. Homogénéité génétique et
hétérogénéité biologique

I est classiquement rapporté dans la
littérature une grande homogénéité
génétique des différentes souches de
T evansi isolées a travers le monde
(Queiroz et al., 2000 ; Omanwar et
al.,, 2001 ; De Oliveira et al., 2008).
Cette homogénéité ou ‘micro-hétéro-
généité’ est tout aussi classiquement
présentée comme étant paradoxale par
rapport a ’extréme hétérogénéité des
virulence et pathogénicité des diffé-
rentes souches. Cette hétérogénéité
apparait en effet clairement lors d’in-
fections expérimentales standardisées
de lignées consanguines de souris ou
de rat, les différences de virulence
n’étant pas imputables aux différen-
ces d’hotes d’origine (Queiroz et al.,
2001 ; Menezes et al., 2004).
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Toutefois, I’homogénéité génétique est
actuellement sujette a controverse, ses
détracteurs posant des lors la question
des méthodes aptes a démontrer la sup-
posée hétérogénéité génétique. Ainsi,
certains auteurs, se basant sur 1’étude
des variations au sein de loci particu-
liers de I’ADN ribosomial (régions
ITS pour Internal Transcribed Spacer),
technique largement utilisée dans les
études de phylogénie en raison du
taux ¢levé de mutations enregistrées
en cet endroit, concluent a la présence
d’une certaine diversité génétique
au sein de souches de 7. evansi iso-
lées en une méme région (Thailande)
(Khuchareontaworn et al., 2007 ;
Areekit et al., 2008) et parfois méme
chez un unique animal (Areekit et al.,
2008). Ces auteurs envisagent alors
I’usage de ces marqueurs de diversité
dans le cadre d’études d’épidémiolo-
gie moléculaire. A I’inverse, d’autres
auteurs clament 1’absence de mise en
évidence d’hétérogénéité génétique
par cette méme méthode, usant de sou-
ches prélevées en Amérique du Sud, en
Asie et en Afrique (De Oliveira ef al.,
2008). Ces mémes auteurs expliquent
cette apparente homogénéité par 1’ina-
déquation de 1’étude des régions ITS
dans le cas des trypanosomes en rai-
son d’un taux de mutations plus élevé
dans cette région au sein des trypa-
nosomes, qui conduirait a une cer-
taine homoplasie brouillant les études
phylogéniques. Par ailleurs, d’autres
méthodes ont été¢ développées utilisant
des microsatellites ainsi que la techni-
que ISSR-PCR (inter simple sequence
repeat polymerase chain reaction)
permettant la mise en évidence de
diversité génétique chez 7. evansi (Li
et al., 2005 ; Njiru et al., 2007). Une
¢étude approfondie de la structure des
populations de 7. evansi, impliquant
112 stocks de régions et especes hotes
différentes (majoritairement souches
kenyanes isolées sur dromadaires),
a été menée utilisant une séquence
codante répétée (MORF2) ainsi que
deux minisatellites (292 et CRAM)
en tant que marqueurs génétiques
(Njiru et Constantine, 2007). Cette
¢étude a démontré avec succes et pré-
cision la diversité au sein de I’espece
1. evansi. Semblables diversité généti-
que et structure ont été préalablement
démontrées au sein de trypanosomes
transmis par les glossines (MacLeod
et al., 2001). Néanmoins, dans ce
dernier cas, 1’origine supposée de la
diversité génétique est le phénomene
de recombinaison entre génomes qui
a lieu au sein du vecteur. Concernant
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T. evansi, aucune recombinaison ne
pouvant se dérouler au sein du vecteur,
la diversité génétique est a mettre sur le
compte de mutations, de dérive généti-
que et/ou d’effets fondateurs (Njiru et
Constantine, 2007 ; Lai et al., 2008 ;
Jensen et al., 2008). Certains auteurs
associent en outre certains génotypes
avec les foyers d’infection déclarés,
retragant méme la parenté les unissant
et illustrant par 1a 1’usage potentiel de
ces marqueurs génétiques dans des
études d’épidémiologie moléculaire.

7. PERSPECTIVES

Devant I’extension géographique de
I’infection par 7. evansi et les risques
épidémiologiques réels encourus
dans de nombreux pays actuellement
indemnes, il est primordial qu’elle soit
prise en compte dans le diagnostic dif-
férentiel lorsque des signes cliniques
correspondants sont observés dans
un contexte d’importation d’animaux
exotiques, tel que des dromadaires,
chameaux de Bactriane ou caméli-
dés du Nouveau Monde. Du point de
vue de la lutte organisée contre cet
agent, une surveillance épidémiolo-
gique accrue des animaux transpor-
tés de zones infectées vers des zones
indemnes est en outre souhaitable. Par
ailleurs, le mode de lutte préférentiel-
lement utilisé étant actuellement la
chimiothérapie et des souches résis-
tantes aux trypanocides se dissémi-
nant, il est important de développer de
nouvelles méthodes de controle. Dans
un plus proche avenir, la connaissance
des interactions entre 1’hdte et le para-
site dans laquelle de notables progres
ont été récemment enregistrés devrait
amener a I’identification de cibles thé-
rapeutiques ou méme vaccinales.

T evansi a jusqu’ici bénéficié de peu
d’intérét de la part du monde scienti-
fique comparé aux autres trypanoso-
moses africaines, y compris animales,
malgré son extension géographique et
par 1a sa grande importance économi-
que. Un certain regain d’intérét est a
présent observé qui devrait conduire
aux progres nécessaires.

Abstract

Trypanosoma evansi is an extra-
cellular parasite, found in blood
and tissues of mammals, mainly
causing anaemia, immune
depression and central nervous
system disorders. Contrary to
other African trypanosomes, T.
evansi is mechanically transmit-
ted and thus presents a world-
wide distribution. This review
aims at summarizing clinical and
pathological data about T. evansi
infections in its various hosts. It
presents the actual knowledge
on pathogenesis and the recent
development of which open new
ways for infection control.
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