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Résumé

Trypanosoma evansi est un parasite extracellulaire, sanguin et tissulaire, causant principale-
ment de l’anémie, de l’immunodépression et des atteintes du système nerveux central. Adapté 
à la transmission mécanique, il se distingue d'autres trypanosomes africains par une réparti-
tion géographique beaucoup plus large.  Le présent article de synthèse reprend les données 
épidémiologiques concernant T. evansi des origines jusqu’aux plus récents développements, 
ayant mené à son ajout en 2008 à la liste de l’Organisation mondiale de la Santé animale (OIE) 
des maladies ayant un impact sur le commerce international, soulignant la nécessité d’amélio-
rer le contrôle épidémiologique de l’infection, tant au niveau des dispositions légales à adopter 
qu’à celui des outils de lutte à développer.

 

1. Introduction

À l’instar d’autres trypanosomes dits 
«  africains  », Trypanosoma  evansi 
cause une maladie, dénommée surra 
ou mal  de  cadeiras, souvent mor-
telle, caractérisée par de l’anémie, de 
l’immunodépression et des atteintes 
du système nerveux central et affec-
tant principalement le cheval, le buf-
fle, le dromadaire et le chameau de 
Bactriane.  Il s’en distingue toutefois 
par son adaptation à une transmission 
purement mécanique qui l’a libéré de 
la zone de répartition des glossines, 
vecteur classique des trypanosomo-
ses africaines humaines et animales. 
Cette caractéristique, associée à l’ex-
pression sub-clinique de l’infection 
dans bon nombre d’espèces hôte, en 
a permis l’extension de par le monde.  
La présente synthèse se propose de 
revoir les différents aspects de l’épidé-
miologie de l’infection par T.  evansi, 
des origines jusqu’aux plus récents 
développements.

2. Historique

Premier trypanosome à avoir été iden-
tifié comme agent pathogène mamma-
lien par Griffith Evans en 1880 (Evans, 

1880), Trypanosoma evansi (décrit une 
première fois par John Henry Steel en 
1885 et objet d’une deuxième des-
cription détaillée par Edouard-Gérard 
Balbiani en 1888) fait partie du sous-
genre Trypanozoon, qu’il partage 
avec l’espèce Trypanosoma  brucei, à 
laquelle appartiennent les deux sous-
espèces T. brucei rhodesiense et T. bru-
cei gambiense, les agents de la trypano-
somose africaine humaine, également 
dénommée maladie du sommeil. Il est 
proche de Trypanosoma  equiperdum, 
agent de la dourine, appartenant au 
même sous-genre.

T.  evansi dérive de l’adaptation de 
T.  brucei à la transmission purement 
mécanique, s’étant accompagnée de 
la perte totale ou partielle de l’ADN 
kinétoplastique (souches a- et dyski-
netoplastiques respectivement), ce qui 
bloque le parasite au stade trypomas-
tigote sanguin sans plus de possibi-
lité de passage au stade procyclique 
nécessaire à l’accomplissement de son 
cycle au sein de la glossine. Un lien 
a en outre été suggéré entre la perte 
de l’ADN kinétoplastique et le large 
éventail d’espèces sensibles (Lun et 
Desser, 1995). Phylogénétiquement, 
T.  evansi peut donc être considéré 
comme extrêmement proche de T. bru-

cei, une grande homogénéité généti-
que étant effectivement observée au 
sein du sous-genre Trypanozoon dans 
son ensemble et singulièrement entre 
souches de T.  evansi (Ventura et al., 
2002  ; De Oliveira et al., 2008  ; Lai 
et al., 2008).  Certains auteurs dénient 
à T.  evansi le statut d’espèce à part 
entière, le considérant alors comme une 
sous-espèce de T.  brucei et préférant 
la dénomination de T.  brucei  evansi 
(Lai et al., 2008). Ces mêmes auteurs 
opposent à l’hypothèse de l’émergence 
ponctuelle et unique de T.  evansi à 
partir de T.  brucei celle d’une émer-
gence continue, passée et présente, de 
souches a- ou dyskinétoplastiques de 
T.  brucei, ensuite identifiées comme 
étant T. evansi ou T. equiperdum (Lai 
et al., 2008). Une telle émergence 
continue ne pourrait toutefois se faire 
qu’au sein de la zone de répartition 
de T. evansi concordant avec celle de 
T. brucei (soit la Corne de l’Afrique), 
ce qui ne correspond qu’à une infime 
partie de la zone de répartition de 
T.  evansi.  De manière intéressante, 
des études d’amplification aléatoire 
d’ADN (RAPD) ont permis la mise en 
évidence d’un fragment d’ADN spé-
cifique de T. evansi, dénommé Te664 
et partagé par les souches isolées tant 
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en Amérique du Sud, qu’en Afrique 
et en Asie (Ventura et al., 2002).  Dès 
lors absent de T.  brucei, ce fragment 
est présenté par les auteurs comme 
étant synapomorphe.  Témoignant 
donc d’un ancêtre commun, il ten-
drait à prouver l’émergence unique de 
T. evansi à partir de T. brucei.

D’importantes lacunes subsistent 
quant à l’historique de l’extension de 
T.  evansi dans le monde.  Un rôle 
primordial dans l’émergence et la dis-
sémination de cette nouvelle espèce 
(ou sous-espèce) aurait néanmoins été 
joué par le dromadaire, particulière-
ment dans la Corne de l’Afrique, où 
l’interpénétration est la plus grande 
entre zones de répartition des droma-
daires et des glossines. Par la suite, 
certains jalons sont trouvés dans la 
littérature tel que le premier cas rap-
porté en Amérique du Sud, un che-
val de l’île de Marajo, dans la région 
Nord du Brésil, en 1839 (Shaw, 
1977). Certains auteurs situent son 
introduction en Amérique du Sud lors 
de l’importation de chevaux à partir 
d’Afrique de l’Ouest au XVIe siècle, 
lors de la conquista espagnole (Hoare, 
1972 ; Enwezor et Sackey, 2005). Bien 
que, outre la découverte du parasite en 
Inde à la fin du XIXe siècle, aucune 
donnée ne soit disponible quant à la 
date de son introduction sur le conti-
nent asiatique, l’Inde semble infec-
tée depuis des temps immémoriaux 
(Hoare 1972), probablement plusieurs 
siècles avant J-C (Vittoz, 1955). Quant 
à l’extension de T. evansi en Asie du 
Sud-Est, elle remonte probablement à 
ces époques. Certains auteurs considè-
rent toutefois qu’elle aurait eu lieu au 
cours des cent dernières années (Reid, 
2002). Naturellement, l’introduction 
du parasite sur une région du monde 
a pu se produire indépendamment en 
plusieurs endroits de cette région, tel 
que proposé dans le cas de l’Amérique 
du Sud (Shaw, 1977).

3. Tests de diagnostic

Au-delà de la problématique de la mise 
en évidence de l’étiologie associée aux 
cas cliniques rencontrés, les tests de 
diagnostic constituent l’outil de base 
de toute tentative de description de 
l’épidémiologie d’une maladie et de 
son contrôle. Disposer de méthodes de 
détection de l’infection ou de ses tra-
ces chez les animaux alliant sensibilité 
et spécificité selon le meilleur com-
promis est en effet la condition sine 
qua non de toute lutte épidémiologi-

que. Dans le cas du surra, l’existence 
d’un tel test de diagnostic fiable et 
bon marché (idéalement sous la forme 
d’une tigette) fait encore défaut et les 
recherches allant en ce sens demeurent 
donc actuellement une priorité.

De manière générale, les tests de dia-
gnostic parasitaires, visant à mettre en 
évidence la présence de T. evansi, sont 
principalement l’examen microscopi-
que de sang sur lame, faisant intervenir 
ou non une méthode de concentration, 
telle que l’hémolyse, la centrifugation 
sur tubes micro-hématocrites (MHCT), 
l’isolement sur colonne d’échange 
anionique en DEAE-cellulose, l’ino-
culation à des animaux de laboratoire 
(souris principalement, considéré 
comme la méthode de référence pour 
la détection de parasites). La détection 
des parasites peut en outre se faire 
de manière indirecte par la détection 
d’antigènes par ELISA et par les tech-
niques basées sur la réaction d’am-
plification en chaîne par polymérase 
(PCR), conventionnelle (Wuyts et al., 
1994  ; Donelson et Artama, 1998  ; 
Omanwar et al., 1999 ; Desquesnes et 
al., 2001 ; Njiru et al., 2005) ou quanti-
tative, utilisant la technologie TaqMan 
et présentant une meilleure sensibilité 
(Taylor et al., 2008). Si les techni-
ques PCR conventionnelle et quanti-
tative ne présentent guère d’avantage 
en terme de sensibilité en comparai-
son avec la technique d’inoculation 
en souris, elles présentent néanmoins 
des qualités indéniables de rapidité 
et de commodité qui en font un outil 
épidémiologique potentiel (Holland et 
al., 2001 ; Davila et al., 2003 ; Taylor 
et al., 2008).

Les techniques sérologiques actuelle-
ment reprises dans le Manuel Terrestre 
de l’Organisation mondiale de la 
Santé animale (OIE) de 2008 sont les 
tests ELISA, dont un certain nombre 
a été développé, et les tests d’agglu-
tination sur carte (Card Agglutination 
Test for Trypanosomiasis/T. evansi ou 
CATT/T. evansi) utilisant l’agglutina-
tion sur billes de latex enrobées d’an-
tigènes recombinants RoTat 1.2 VSG 
(OIE, 2008).

La diversité des espèces hôtes pour 
lesquelles ces tests doivent être déve-
loppés constitue également une diffi-
culté dans le cas du surra. Dans le cas 
de tests théoriquement indépendants 
de l’espèce hôte, tel que le CATT, 
on constate également que la valida-
tion de son usage pour de nouvel-
les espèces n’est pas automatique. 
Différentes études sont donc menées 

visant à développer ou simplement 
valider l’usage de différents tests au 
sein d’espèces hôtes diverses telles 
que le dromadaire, le buffle et le che-
val mais également la chèvre dans les 
îles Canaries ou le cochon en Asie du 
Sud-Est (Verloo et al., 2000 ; Wernery 
et al., 2001 ; Singh et Chaudhri, 2002 ; 
Atarhouch et al., 2003  ; Gutierrez et 
al., 2004a ; 2004b; Hilali et al., 2004 ; 
Ngaira et al., 2004 ; Njiru et al., 2004 ; 
Singh et al., 2004 ; Claes et al., 2005b ; 
Holland et al., 2005).  Globalement, le 
CATT/T.  evansi présente l’avantage 
d’être un test de terrain commode et 
peu coûteux, doté d’une spécificité 
supérieure aux tests ELISA (Verloo et 
al., 2000 ; Ngaira et al., 2003 ; Claes 
et al., 2005b). Toutefois, la détection 
d’anticorps par ELISA présentant une 
plus grande sensibilité, elle est généra-
lement reconnue comme mieux adaptée 
au dépistage de masse dans le cadre de 
l’épidémiosurveillance (Verloo et al., 
2000  ; Atarhouch et al., 2003). Dans 
la pratique, l’usage des tests ELISA et 
CATT en série est recommandée dans 
ce cadre par l’OIE (OIE, 2008). Un 
autre test d’agglutination, dénommé 
LATEX, a également été proposé 
comme outil épidémiologique tandis 
que la trypanolyse immunomédiée, 
utilisée comme méthode de référence 
dans certaines évaluations, présente les 
désavantages de ne pas être applicable 
sur de larges échantillons et d’être très 
coûteuse (Verloo et al., 2000 ; Holland 
et al., 2005). Concernant le dépistage 
de porcs, le CATT/T. evansi ainsi que 
le test LATEX se sont tous deux révé-
lés peu exploitables, le test ELISA 
étant préféré dans ce cas (Holland et 
al., 2005).

Un dernier point important à relever 
est la difficulté de diagnostic diffé-
rentiel et la confusion potentiellement 
fréquente avec T.  vivax en Amérique 
du Sud et avec T. equiperdum en Asie 
du Sud-Est, qui bénéficient tous deux 
d’une transmission indépendante 
des glossines, mécanique et par voie 
sanguine pour le premier, par voie 
sexuelle pour le second (Monzon et 
Colman, 1988  ; Reid, 2002  ; Claes 
et al., 2005a).  Les tests sérologiques 
sont particulièrement concernés par 
ces réactions croisées, qui s’ajoutent 
au problème de sensibilité, justifiant 
l’usage en complément de méthodes 
sérologiques différentes et de métho-
des parasitologiques (Ngaira et al., 
2003 ; OIE, 2008), en particulier dans 
de nouveaux contextes épidémiologi-
ques liés à l’introduction du parasite 
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dans des milieux initialement indem-
nes, comme récemment en Espagne 
et en France (Gutierrez et al., 1995  ; 
Desquesnes et al., 2008).

4. Données 
épidémiologiques

4.1. 	Transmission mécanique et 
répartition géographique

Tel que mentionné ci-dessus, T. evansi 
se distingue des autres trypanosomo-
ses africaines humaines et animales 
par son mode de transmission. En 
effet, là où T. brucei et T.  congolense 
nécessitent la présence de la glossine 
ou mouche tsé-tsé pour accomplir 
leur cycle, une phase de reproduc-
tion sexuée pouvant même se dérouler 
au sein de ce vecteur, T.  evansi est 
transmis mécaniquement, survivant 
suffisamment longtemps sur les piè-
ces buccales de mouches hématopha-
ges pour rester infectant entre deux 
repas sanguins, douloureux et donc 
souvent interrompus. De nombreux 
vecteurs sont ainsi décrits, tels que les 
Tabanidés  : Tabanus, Haematopota, 
Chrysops, Philoliche (qui représente 
un genre important en Somalie notam-
ment), Pangonia, Atylotus et Ancala ; 
des Muscidés  : sous-famille des 
Stomoxyinés, Stomoxys et Haematobia 
(H. minuta) ou Lyperosia ; et probable-
ment des Hippoboscidés : Hippobosca 
camelina et H.  variegata, le rôle de 
ces deux dernières espèces n’étant pas 
confirmé (Rottcher et al., 1987 ; Dirie 
et al., 1989 ; Ngeranwa et Kilalo, 1994 ; 
Mihok et al., 1995 ; Dia et al., 1997b ; 
Sumba et al., 1998 ; Abdesalam et al., 
2002 ; Oyieke et Reid, 2003). Le rôle 
de Stomoxys calcitrans est controversé 
mais fut toutefois invoqué dans le 
récent épisode rapporté en France, la 
zone et la période en faisant un suspect 
probable (Reid, 2002 ; Desquesnes et 
al., 2008). La transmission mécanique 
peut également se faire par le carni-
vorisme (voie digestive), les contacts 
sanguins, notamment lors de combats, 
mais aussi par voie iatrogène (Silva 
et al., 1998  ; Herrera et al., 2004; 
Silva et al., 2007). Il a été récemment 
démontré que la transmission orale 
était un phénomène dépendant de l’es-
pèce hôte, cette transmission s’étant 
révélée efficace dans le cas du rat et 
non dans celui de la souris (Silva et 
al., 2007).

4.2. Espèces affectées et réser-
voirs d’infection
Les espèces «  cibles  » ainsi que les 
vecteurs, réservoirs et voies de trans-
mission varient d’une région à l’autre.

En Afrique du Nord, le dromadaire est 
la cible la plus commune. En Amérique 
du Sud, le cheval constitue la princi-
pale espèce domestique infectée, et le 
chien est un hôte fréquemment trouvé 
infecté, ainsi que les buffles d’eau 
(Herrera et al., 2004). En Asie du Sud-
Est, les cibles économiquement les 
plus importantes de T.  evansi sont le 
cheval et le buffle d’eau, utilisé pour le 
bât, bien que les infections de bovins 
tendent à y gagner en importance 
(Reid, 2002). Cette dernière espèce 
est pourtant classiquement décrite 
comme porteur asymptomatique, 
jouant un rôle potentiel de réservoir de 
l’infection, au même titre que les mou-
tons et les chèvres (Rottcher, 1987).  
L’infection est également signalée 
chez le porc, notamment en Malaisie 
et en Thaïlande (Holland et al., 2003).  
En Asie Mineure et Centrale, ainsi que 
dans le Nord de l’Inde, les dromadai-
res mais également les chameaux de 
Bactriane sont principalement infec-
tés. Dans l’Est de l’Inde, l’importance 
du surra chez le cheval a été mise en 
évidence récemment (Laha et Sasmal, 
2008). C’est également en Inde que des 
cas d’infection humaine par T. evansi 
ont été rapportés, faisant craindre 
une certaine adaptation du parasite 
(Joshi et al., 2005 ; Joshi et al., 2006 ; 
Powar et al., 2006). Il fut par après 
démontré chez le patient concerné 
qu’une déficience en apolipoprotéine 
L-1 était la cause de l’établissement 
de l’infection (Vanhollebeke et al., 
2006). Les apolipoprotéines humaines 
présentent effectivement une activité 
trypanocide responsable de l’immu-
nité naturelle contre les trypanosomo-
ses animales, les agents de trypanoso-
moses humaines, T. b.  rhodesiense et 
T.  b  gambiense, ayant développé des 
mécanismes contrant l’effet des apoli-
poprotéines (revu par Pays, 2006). Des 
études sérologiques menées en Inde 
au sein d’un village d’où provenait 
un des rares cas de surra humain ont 
révélé une séroprévalence de 22,7  % 
(Shegokar et al., 2006). Ces chiffres 
sont toutefois à envisager avec la plus 
grande prudence, le CATT employé 
n’étant pas validé pour son usage chez 
les humains et les seuils de positivité 
choisis par les auteurs ayant constitué 
un biais en faveur d’éventuels faux-
positifs. Malgré ces récentes données, 

la plupart des auteurs estiment donc 
que la possibilité de l’émergence de 
souches infectantes pour l’homme est  
très limitée.

Le rôle de réservoir est joué de 
manière variable par les espèces sus-
mentionnées. Les infections largement 
chroniques des camélidés, buffles et 
bovins en font de bons réservoirs 
tandis que les expressions cliniques 
souvent aiguës et fatales du chien et 
du cheval diminuent le rôle potentiel 
de ces animaux dans l’épidémiolo-
gie du parasite (Mahmoud et Gray, 
1980). Concernant le rôle éventuel 
de la chèvre ou du mouton, la fai-
blesse des parasitémies rapportées le 
plus souvent pourrait rendre moins 
vraisemblable leur rôle dans le cadre 
de la transmission mécanique par les 
insectes, certains auteurs en venant à 
postuler pour cette espèce un rôle de 
cul-de-sac épidémiologique plutôt que 
de réservoir réel (Desquesnes et al., 
2008)  ; toutefois, même avec de très 
faibles parasitémies, ils demeurent 
une source possible d’infection pour 
les carnivores (Desquesnes, 2004). 

De nombreux animaux sauvages par-
ticipent de manière importante à cette 
épidémiologie.  En Amérique du Sud, 
où ce sujet a fait l’objet de nombreuses 
études, l’ocelot, le coati, le capybara, 
la chauve-souris vampire, le pécari 
à lèvres blanches, le pécari à collier, 
le cochon sauvage et de nombreux 
petits rongeurs nocturnes sont ainsi 
cités (Arias et al., 1997  ; Ramirez et 
al., 1997 ; Herrera et al., 2004 ; 2008). 
En revanche, en Afrique, l’antilope 
est la seule espèce citée comme éven-
tuel réservoir sauvage (Mahmoud et 
Gray, 1980  ; Rottcher et al., 1987). 
En Indonésie, le cerf rusa et le cochon 
sauvage sont impliqués (Reid et al., 
1999). Enfin, au Rajasthan, les cerfs 
axis et sambar ont été identifiés comme 
réservoirs sauvages (Singh, 1998).

Le capybara, rongeur de grande taille 
présent en Amérique du Sud, joue 
un rôle de réservoir particulièrement 
efficace. En effet, cette espèce pré-
sente la particularité de permettre une 
bonne multiplication du parasite sur 
de longues périodes, supportant de 
fortes parasitémies sans développe-
ment des signes classiques d’infec-
tion tels que l’anémie (Herrera et al., 
2004). L’abondance de cette espèce 
dans les régions concernées ainsi que 
la forte prévalence observée au sein 
de ces populations achèvent d’en faire 
un élément incontournable de l’épi-
démiologie de T. evansi en Amérique 
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du Sud. Telle que décrite par Hoare 
(1965), l’intervention de la chauve-
souris vampire est également de nature 
à frapper les esprits.  Cet animal s’in-
fecte lors de repas sanguins pris pré-
férentiellement sur les bovins ou les 
chevaux.  Développant l’infection et 
pouvant la transmettre à ses congénè-
res sans qu’elle évolue nécessairement 
vers la mort, le vampire constitue donc 
un hôte et un réservoir du parasite.  La 
spécificité de son rôle épidémiologi-
que réside toutefois dans son statut 
de vecteur actif.  Les parasites étant 
présents dans la salive de l’animal, il 
infectera d’autres animaux au cours 
de ses repas, la morsure permettant à 
la fois la transmission de mordeur à 
mordu et de mordu à mordeur (Hoare, 
1965).  Les petits rongeurs, cités ci-
dessus en tant que réservoir, soulè-
vent quant à eux d’intéressantes ques-
tions concernant la voie d’infection 
les impliquant.  Il s’agit effectivement 
d’espèces crépusculaires ou noctur-
nes, rendant improbable la rencontre 
avec les taons, principaux vecteurs 
connus, qui présentent une activité 
diurne (Herrera et al., 2004  ; 2005).  
D’autres vecteurs ou voies d’infection 
sont donc à considérer.  À ce sujet, 
un rôle potentiel des tiques dans la 
transmission de T.  evansi a été envi-
sagé par ailleurs.  Bien qu’aucun rôle 
majeur n’ait été mis en évidence, il fut 
démontré une capacité de survie de 
quelques heures du trypanosome au 
sein de tiques, notamment du genre 
Hyalomma, particulièrement préva-
lent dans les conditions bio-climati-
ques fréquentées par les dromadaires 
(Mahmoud et Gray, 1980  ; El-Kady, 
1998).

4.3. Facteurs de risque

En tant que maladie vectorielle, le 
surra présente une certaine saisonna-
lité liée notamment à l’abondance du 
vecteur.  Les saisons préférentielles 
varient selon la région et les conditions 
bio-climatiques au cours de l’année.  
Dans des régions arides et semi-arides 
telles que le Tchad, l’abondance de 
vecteur n’est possible qu’en fin de sai-
son des pluies, les taons nécessitant des 
biotopes humides (Mahmoud et Gray, 
1980).  En Ethiopie, une telle associa-
tion est également retrouvée (Baumann 
et Zessin, 1992).  Au Soudan, c’est un 
lien inverse qui est rapporté, les taons 
étant plus abondants en début de sai-
son sèche (Elamin et al., 1998).  Une 
étude menée au Kenya échoue quant à 
elle à mettre en évidence un lien entre 

saison et risque accru de l’infection, 
illustrant la diversité des situations à 
travers le monde (Ngaira et al., 2002).  
En Inde et en Thaïlande, en revan-
che, la prévalence des infections de 
chiens et de buffles, respectivement, 
montre une claire augmentation en 
saison des pluies ou après la mousson, 
lorsque les conditions de température 
et d’humidité sont optimales pour la 
reproduction des vecteurs (Lohr et al., 
1985 ; Singh et Joshi, 1991 ; Singh et 
al., 1993). 

Une part de cette saisonnalité est 
régulièrement attribuée aux différents 
stress subis par les animaux, comme 
dans le cas des buffles de labour lors 
des périodes de remise au travail en 
Asie du Sud-Est, des dromadaires en 
période de restriction alimentaire et 
hydrique en saison sèche, ainsi qu’à 
la présence de maladies concomitan-
tes telles que la fasciolose chez les 
buffles et bovins (Löhr et al., 1985  ; 
Elamin et al., 1998 ; Reid, 2002). De 
même, dans la région du Pantanal bré-
silien, des différences importantes de 
prévalence parasitaire (détection par 
PCR) ont été mises en évidence chez 
les chevaux élevés dans le cadre des 
ranchs de bétails (35  %) et les che-
vaux utilisés dans le cadre du tourisme 
(1,4 %) (Herrera et al., 2004 ; 2005).  
Un stress moindre, subi par les ani-
maux de promenade, pourrait entrer 
en ligne de compte dans l’explication 
de ces différences.  Au Maroc, le stress 
lié à l’usage de dromadaires pour le 
tourisme a été invoqué comme facteur 
de risque du surra (Atarhouch et al., 
2003). L’influence du stress subi par 
les animaux au travail sur le dévelop-
pement de la maladie chez le buffle 
n’a toutefois pu être prouvée expéri-
mentalement (Payne et al., 1991).

La conduite d’élevage constitue en 
outre un facteur de risque important 
selon que le contact avec le vecteur est 
favorisé, comme par exemple dans le 
cas de dromadaires sédentaires affectés 
à l’exhaure de l’eau dans les oasis, ou 
que les contacts entre animaux cibles 
et réservoirs potentiels sont fréquents, 
comme dans les élevages mixtes de 
dromadaires, chèvres et moutons, 
largement pratiqués par les nomades 
touaregs.  Les contacts plus fréquents 
lors du regroupement des animaux 
autour des puits ou des points d’eau 
en saison sèche concourt également à 
l’explication de ce type de saisonnalité 
(Elamin et al., 1998).  À noter que 
dans le cas particulier de l’élevage de 
dromadaire en Afrique, le nomadisme 

en lui-même, par les migrations opé-
rées en saison sèche vers des zones 
aux conditions bioclimatiques propi-
ces à la survie des vecteurs (régions 
boisées, vallées, points d’eau perma-
nents), constitue tout naturellement un 
facteur de risque important (Baumann 
et Zessin, 1992 ; Jacquiet et al., 1994 ; 
Dia et al., 1997a ; Ngaira et al., 2002 ; 
Delafosse et Doutoum, 2004). Ainsi, 
au Kenya où sont pratiqués deux types 
d’élevage, en ranch et nomade, un ris-
que d’infection accru a été mis en 
évidence dans ce deuxième système 
(Ngaira et al., 2002).  De la même 
façon, au Soudan, les élevages agro-
pastoraux présentent des prévalences 
inférieures à celles observées en éle-
vage nomade (Elamin et al., 1998). 
Les auteurs avancent dans ce dernier 
cas un meilleur statut nutritionnel des 
animaux par la pratique du pâturage 
sur résidus de récolte ainsi que l’accès 
plus aisé aux trypanocides.

En termes de marqueurs de risque, 
l’influence du sexe mérite d’être citée. 
Des données contradictoires sont en 
effet retrouvées dans la littérature, les 
dromadaires mâles ayant présenté un 
risque 2,6 fois plus grand d’infection 
comparé aux femelles dans une étude 
menée au Kenya tandis qu’une étude 
antérieure menée en Mauritanie décri-
vait une plus grande prévalence chez 
les femelles (Dia et al., 1997a ; Njiru 
et al., 2004). Plutôt qu’une réelle pré-
disposition biologique, les différences 
dans les pratiques d’élevage appli-
quées aux animaux mâles et femelles 
sont à envisager en tant que facteur 
explicatif.  Différentes études démon-
trent également une augmentation du 
risque d’infection avec l’âge chez le 
dromadaire principalement, mais éga-
lement le buffle (Jacquiet et al., 1994 ; 
Dia et al., 1997a ; Elamin et al., 1998 ; 
Davison et al., 2000 ; Atarhouch et al., 
2003 ; Delafosse et Doutoum, 2004 ; 
Njiru et al., 2004).  Cette augmenta-
tion ne résulterait toutefois que d’un 
simple effet cumulatif, illustrant dès 
lors la chronicité de l’infection chez 
ces deux espèces et la rareté des guéri-
sons spontanées.  Il est intéressant de 
mentionner à ce sujet l’étude de Coen 
et collaborateurs (2001), qui ont à l’in-
verse conclu à la grande fréquence des 
guérisons spontanées chez le buffle, 
le modèle épidémiologique à compar-
timents «  sensible-infecté-sensible  » 
correspondant de manière plus fine 
aux données de terrain.  La diminution 
de la prévalence chez les animaux de 
plus de 10 ans rapportée par Dia et 
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collaborateurs (1997) est quant à elle 
à mettre en relation avec une mort pré-
maturée des animaux infectés et une 
vente préférentielle par les éleveurs 
des animaux vieux et affaiblis.

5. Risque 
épidémiologique : 
tendances passées et 
futures

Par son mode de transmission méca-
nique, son vaste éventail d’espèces 
hôtes et la fréquence des portages 
asymptomatiques ou chroniques, 
T.  evansi possède les clés du succès 
épidémiologique.  La conquête par 
T. evansi de l’Amérique du Sud depuis 
son introduction, estimée par défaut à 
la conquista espagnole, où l’affection 
est maintenant à l’état enzootique sur 
de vastes territoires, faisant intervenir 
une grande variété d’hôtes et vecteurs 
dans son cycle, est une parfaite illus-
tration du potentiel de dissémination 
et d’installation de ce parasite. En Asie 
du Sud-Est, sur la dernière décennie, le 
nombre de cas ainsi que leur sévérité 
ont cru significativement, présentant 
de très fortes mortalités chez les che-
vaux, les buffles et même les bovins 
(Reid, 2002).  Aux Philippines, le 
surra est considéré comme deuxième 
maladie la plus importante chez le 
bétail derrière la fasciolose, mettant 
en péril la viabilité de nombreux petits 
élevages (Reid, 2002).  Il y a quinze 
ans, elle était déjà considérée comme 
faisant partie des maladies parasitaires 
les plus importantes en Chine (Lun et 
al., 1993).  

Aux îles Canaries, le premier cas de 
surra fut diagnostiqué chez un dro-
madaire en 1995 (Gutierrez et al., 
1998).  Entre 1995 et 1999, tous les 
cas diagnostiqués sur l’archipel ont été 
traités. Toutefois, la stratégie de lutte 
alors entreprise n’avait pas permis 
l’éradication de l’infection de l’archi-
pel, la maladie ayant encore provoqué 
des ravages, causant avortements et 
mortalités néonatales dans l’élevage 
de dromadaires utilisés dans l’indus-
trie touristique, attaquant ainsi un pan 
essentiel de l’économie de la région 
(Gutierrez et al., 2005).  Par après, 
une lutte collective efficace par dépis-
tages systématiques et traitement des 
animaux malades a été appliquée avec 
succès dans les îles Canaries, où le 
faible nombre de dromadaires (moins 
de 2000 têtes) rendait cette option 
économiquement viable (Gutierrez et 
al., 2005). La récente réapparition de 

l’infection dans la zone pourrait tou-
tefois être attribuée à l’existence de 
réservoirs dans l’archipel ou à l’im-
portation de nouveaux animaux infec-
tés.  L’efficacité partielle des traite-
ments trypanocides, qui peut résulter 
de divers mécanismes (sous-dosage, 
refuge extra-vasculaire, chimio-résis-
tance…), pourrait également être à 
l’origine de la réapparition du parasite 
dans un foyer après traitement (Agence 
française de Sécurité sanitaire des 
Aliments, 2008  ; Desquesnes et al., 
2008). Bien qu’aucune résistance à la 
mélarsomine (CymelarsanTM), molé-
cule ici concernée, n’ait été rapportée 
à l’heure actuelle à la connaissance 
des auteurs, il est naturellement diffi-
cile d’affirmer la stérilisation pérenne 
des animaux traités.  L’éventuelle revi-
viscence parasitaire a ainsi été exami-
née dans la littérature pour des durées 
souvent limitées, de 65 jours (Tager-
Kagan et al., 1989) à 90 jours chez 
le dromadaire (Musa et al., 1994), 
jusqu’à 100 jours chez les bovins (Dia 
et Desquesnes, 2007) mais toutefois 
jusqu’à 3 ans chez le buffle (Lun et 
al., 1991).  

En 2006, un premier foyer de trypano-
somose à T. evansi a été déclaré dans 
un élevage de dromadaires dans le 
Sud de la France (Agence française de 
Sécurité sanitaire des Aliments, 2006 ; 
2007a  ; Desquesnes et al., 2008). Le 
foyer fut rapidement circonscrit, les 
dromadaires traités et les autres ani-
maux de l’exploitation concernée, des 
exploitations voisines ainsi que les 
animaux ayant pu entrer en contact 
avec les dromadaires lors de la saison 
touristique ont été contrôlés par exa-
men microscopique de sang coloré 
au Giemsa, PCR, ELISA et CATT, et 
dans certains cas, par examen direct 
du sang ou du buffy coat et/ou inocula-
tion de sang suspect à des souris.  Les 
quelques moutons de l’exploitation 
concernée et des exploitations voisines 
qui ont été détectés positifs par PCR 
ou sérologie ont été abattus et détruits 
(Desquesnes et al., 2008).  Eu égard 
à l’importante tendance au passage à 
l’état sub-clinique de l’infection par 
T.  evansi en de nombreuses espèces 
animales, lui permettant de coloniser 
un vaste réservoir sauvage, l’installa-
tion de l’infection à l’état enzootique 
est un danger face auquel une réaction 
rapide et concertée est nécessaire.

Dans tous les cas, l’importation d’ani-
maux infectés étant à l’origine de 
l’introduction du parasite, il est cru-
cial d’appliquer l’usage des tests de 

diagnostic actuellement disponibles 
pour assurer les contrôles sanitaires 
nécessaires à la protection des zones 
indemnes, les assortissant de mesu-
res de refus, de destruction, de trai-
tements et de mises en quarantaine 
(Reid, 2002 ; Desquesnes et al., 2008). 
Recommandée depuis de nombreu-
ses années par le groupe de travail 
de l’OIE dédié aux trypanosomoses 
animales non-transmises par la glos-
sine (Non-Tsetse-Transmitted Animal 
Trypanosomosis, NTTAT group), 
l’ajout de l’infection par T.  evansi à 
la liste de l’OIE des maladies ayant 
un impact important sur le com-
merce international a été avalisé en 
juillet 2008 (OIE, 2008).  Cet ajout 
devrait dès lors contribuer à la prise 
de conscience par les autorités des 
risques encourus et de la nécessité 
d’instaurer les procédures adéquates. 
En France, le récent épisode de surra 
décrit ci-dessus a abouti à l’adoption 
en 2006 de premières dispositions 
légales concernant le contrôle des 
foyers d’infection, dispositions amen-
dées depuis lors (Journal officiel de la 
République française, 2006  ; Agence 
française de Sécurité sanitaire des 
Aliments, 2007a ; 2007b).

Des régions indemnes telles que la 
Papouasie Nouvelle-Guinée ou l’Aus-
tralie, avoisinant les Philippines et 
l’Indonésie, sont sujettes à des risques 
d’introduction particulièrement éle-
vés. Dans ces pays, outre l’élevage, 
une faune sauvage unique au monde 
serait mise en danger par une telle 
introduction, le wallaby ayant notam-
ment démontré une sensibilité impor-
tante (Reid et al., 2001). En Europe, 
l’importation de camélidés prenant 
peu à peu de l’ampleur, des contrô-
les stricts sont à prévoir rapidement 
(Touratier et al., 2005). Dans l’attente 
de tels mécanismes, il est souhaita-
ble que tout vétérinaire praticien en 
Europe soit suffisamment informé 
de ces risques afin de gérer correc-
tement d’éventuels cas, envisageant 
systématiquement la possibilité d’une 
infection par T.  evansi lorsqu’un his-
torique d’importation de camélidés se 
présente, associé ou non à des signes 
cliniques compatibles avec le surra.

6. Impact économique

Les pertes économiques associées 
aux cas cliniques, se traduisant par 
des mortalités, mortalités néonatales, 
avortements, cachexies ou chutes de 
production, sont importantes et ont 
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fait l’objet de travaux de quantifica-
tion dans diverses régions du monde.

Dans le cas de l’Asie du Sud-Est, la 
récente revue de Reid (2002) fait état 
de quelques chiffres  : le coût serait 
de 22 à 28 millions de dollars par an 
pour les élevages bovins et bubalins 
en Indonésie où la séroprévalence en 
élevage bovin varie entre 40 et 60 % 
et la prévalence parasitaire (antigènes 
détectés par Elisa) en élevage bubalin 
entre 60 et 70 % (Davison et al., 2000 ; 
Reid, 2002)  ; plus de 1,1 million de 
dollars de pertes sur 9 ans auraient été 
causées aux Philippines, par la mor-
talité, estimée à une valeur globale 
de 5  % (Reid, 2002). En Indonésie, 
ces pertes sont réparties par filière en 
une perte de 45 dollars par animal de 
trait par an et de 9,14 dollars par ani-
mal de boucherie par an (Davison et 
al., 2000). Il est à noter que l’élevage 
bovin en cette région est caractérisé 
par une forte densité de population, 
ce qui contribue à expliquer les pré-
valences élevées. Au Brésil, dans la 
région du Pantanal, les pertes dues aux 
mortalités et traitements en élevage 
équin, où la séroprévalence maximale 
observée varie entre 73 et 79  %, ont 
été évaluées à 2,4 millions de dollars 
par an (Seidl et al., 1998  ; Davila et 
al., 1999  ; Herrera et al., 2004). La 
mortalité équine attendue en l’absence 
de lutte a été évaluée à 13 % (Seidl et 
al., 2001). Le cheval étant utilisé dans 
cette région dans le cadre de l’élevage 
extensif de bétail en ranch, les pertes 
équines sont donc intimement asso-
ciées à des pertes dans cette dernière 
activité. Concernant l’Afrique, aucun 
travail de quantification n’a pour l’ins-
tant été réellement mené. Toutefois, 
une étude de l’impact socio-économi-
que des maladies des dromadaires tel 
que ressenti par des éleveurs pastoraux 
au Kenya a illustré la forte impor-
tance du surra pour ces populations, 
soulignant la nécessité d’une inter-
vention de la part des services publics  
(Mochabo et al., 2006).

Les pertes associées aux formes dites 
«  sub-cliniques  », résultant en une 
baisse du niveau de production, pour-
raient constituer la partie immergée 
de l’iceberg.  Ainsi, tel que revu par 
Reid (2002), concernant les baisses 
de croissance chez le bétail à l’en-
grais, un manque à gagner de 7,6 kg 
par animal sur 3 mois est enregistré, 
correspondant à une perte de 12,34 
dollars par animal (Payne et al., 1994).  
La carcasse d’un animal infecté est en 
outre dépréciée, ajoutant à la perte de 

croissance une diminution de 40  % 
de la valeur marchande de la viande 
(Reid, 2002).  La diminution de la 
capacité de travail des animaux de trait 
est estimée à 30 % (Reid, 2002).  Des 
baisses importantes de la production 
laitière et de la fertilité sont également 
à prendre en compte, sans qu’aucune 
quantification n’ait été entreprise 
(Ngeranwa et al., 1991  ; Pholpark et 
al., 1999 ; Al-Qarawi et al., 2004).  En 
Somalie, toutefois, l’impact du surra 
sur la fertilité générale des troupeaux a 
été démontré, mettant en évidence une 
corrélation fortement négative entre 
animaux testés positifs pour T. evansi 
(ELISA ou MHCT) et un index de 
fertilité générale (Baumann et Zessin, 
1992).  Toutefois, la variation de cet 
index n’était que faiblement expli-
quée par le modèle employé (15  %), 
indiquant que les facteurs majeurs 
n’avaient pas pu être identifiés.

L’absence de quantification approfon-
die de l’impact économique de for-
mes sub-cliniques du surra empêche 
la prise de conscience forte nécessaire 
au lancement de stratégies de contrôle 
organisées et efficaces, tel que le 
signalait Luckins (1998).  Malgré le 
développement de méthodes de dia-
gnostic plus efficaces, ce constat reste 
malheureusement d’actualité, le surra 
étant classé parmi les vingt mala-
dies ayant le plus grand impact sur 
les populations pauvres (Perry et al., 
2002).

7. Conclusion

Comme dans de nombreuses maladies 
vectorielles, deux évolutions majeures 
du monde actuel, la mondialisation 
des échanges et le réchauffement cli-
matique, peuvent entraîner un risque 
accru de dissémination de T.  evansi 
dans le futur. Eu égard aux pertes éco-
nomiques que cette infection engendre 
et à la relative rapidité avec laquelle 
celle-ci peut s’installer à l’état enzoo-
tique dans une zone indemne, il est 
crucial de prendre les mesures de 
contrôle épidémiologique nécessaires. 
Son récent ajout à la liste de l’OIE des 
maladies ayant un impact sur le com-
merce international devrait amener 
à l’instauration des procédures adé-
quates. La maladie étant peu connue 
en dehors des zones de répartition 
actuelles, une certaine vulgarisation 
est en outre recommandable afin d’op-
timiser les chances de détection rapide 
d’éventuels nouveaux foyers, tel que 
le récent épisode français l’a illus-

tré. Du point de vue des dispositions 
légales intervenant dans les échanges, 
il est intéressant de souligner le cas 
particulier des îles Canaries, faisant 
partie de l’Espagne mais dont le sta-
tut n’est actuellement pas clairement 
séparé de celle-ci. Les outils de lutte 
épidémiologique disponibles deman-
dent donc à être appliqués à grande 
échelle et de manière systématique 
dans le cadre de la nécessaire lutte 
collective. Bien que le développement 
de chimiorésistances par le parasite ne 
concerne pas encore toutes les molé-
cules disponibles, l’extension propo-
sée de leur usage ne saurait se faire 
sans s’accompagner d’une réflexion 
quant à un usage raisonné ralentissant 
l’émergence de souche chimiorésis-
tantes. D’importantes recherches dans 
ces différents domaines sont dès lors 
nécessaires, justifiant le regain d’inté-
rêt observé pour ce parasite jusqu’ici 
resté dans l’ombre des autres trypano-
somoses africaines.

Epidemiology of Trypanosoma 
evansi infection

Abstract

Trypanosoma evansi is an extra-
cellular parasite, found in blood 
and tissues, mainly causing anae-
mia, immune depression and 
central nervous system disor-
ders. Contrary to other African 
trypanosomes, T. evansi is adap-
ted to mechanical transmission 
and thus presents a worldwide 
distribution. This review aims at 
summarizing epidemiological 
data about T. evansi from ori-
gins to the latest developments, 
as its addition in 2008 to the 
World Organisation for Animal 
Health (OIE) listed diseases and 
other diseases of  importance  to  
International Trade. This article 
puts emphasis on the need for 
a coordinated epidemiological 
control strategy and research for 
improving diagnostic and control 
tools.
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