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Résumé 
Une étude épidémiologique de type transversal a été menée entre Mars 2016 et Février 

 : 1. évaluer la prévalence de 
Trypanosoma evansi chez plusieurs espèces de mammifères, 2.  identifier les facteurs 
de risques associés à T. evansi, 3. Comparer les méthodes sérologiques et moléculaires 

domestiques : 161 dromadaires, 270 chevaux, 29 ânes, 127 bovins, 168 ovins, 129 
caprins, et 76 chiens Deux tests de diagnostic moléculaire ont 
été réalisés, une PCR conventionnelle ciblant le gène ITS 1 et une PCR quantitative 
ciblant le gène -

T.evansi. Dans la 
wilaya de Ghardaïa, les séroprévalences globales observées sur 754 animaux 
domestiques (161 dromadaires, 93 chevaux, 129 caprins, 168 ovins, 127 bovins et 76 
chiens) sont comme suit: 3.1% avec CATT/T.evansi, 4.9% avec ELISA/RoTat 1.2, 
3.4% avec ELISA/whole lysate et 2.0% avec la TL. Les analyses moléculaires sur ces 
échantillons ont révélé que 1.7% sont positifs avec qPCR 18S et 1.3% avec PCR ITS1. 

-Bayadh (177 chevaux et 29 ânes), les résultats du 
CATT/T. evansi montrent que sur 177 chevaux testés, 80 étaient séropositifs pour T. 
evansi (45,2%) et sur 29 ânes testés, 18 étaient séropositifs (62,1%). Les facteurs de 
risques identifiés chez les chevaux sont 
promiscuité avec les dromadaires.  uni-variée et la régression logistique 
multi-variée ont révélés des facteurs de risques associés à T. evansi chez les 
dromadaires : Les dromadaires vivants dans des troupeaux de petite taille (< 50) sont 
plus affectés que les animaux vivants dans de grands cheptels  (P = 0.013, OR = 
8.22, CI95% = 1.64-49.75). romadaires, les animaux 
de courses sont plus affectés que les animaux destinés à la production (P = 0.003, OR = 
0.01, CI95 % = 0.001-0.18). Les animaux présentant des signes cliniques évoquant la 

P= 
0.002, OR = 21.91, CI95% = 3.48-169.80). Le test Cohen Kappa a démontré une 
concordance qui varie de faible a parfaite (K=0.2-0.8) entre les tests sérologiques. 
Néanmoins, une forte concordance a été révélée entre les tests moléculaires (k=0.868). 

% pour tous les tests 
sérologiques et 47% pour les tests moléculaires. Une excellente spécificité a été 
démontrée pour tous les tests de diagnostic  En conclusion, Le control du surra 
en Algérie doit être fait en associant des tests sérologiques et moléculaires. Des 
mesures sanitaires doivent être prises pour limiter la propagation de la maladie en 
tenant compte des facteurs de risque associés à la maladie.  

Mots clés : T. evansi, Prévalence, sensibilité, spécificité, diagnostic, facteurs de risques, 
mammifères domestiques, Algérie. 



 
 

 Abstract 
A cross-sectional study was conducted from March 2016 to February 2018, southern 
Algeria. The aims of the study were: 1- assessment of T. evansi prevalence in several 

- identification of associated risk factors to T. evansi. 3-
comparison between serological and molecular diagnosis tests for detection of surra. 
The survey was conducted on 931 domestic mammals: 161 dromedaries, 270 horses, 29 
donkeys, 127 bovine, 128 sheep, 129 goats and 76 dogs from south Algeria. Two 
molecular tests were realized: a conventional PCR targeting the ITS 1 gene and a 
quantitative PCR targeting the 18 S gene. Serological tests were: immune trypanolysis 
tests, ELISA/RotaT 1.2, ELISA/WCL and CATT/T.evansi. Among 206 healthy equines 
(177 horses and 29 donkeys) from El-Bayadh district, the results show that out of 177 
tested horses, 80 were seropositive to T. evansi, 45.2% and out of 29 tested donkeys, 18 
were seropositive to T. evansi, 62.1% using CATT/T.evansi. Among 754 domestic 
animals (161 dromedary camels, 93 horses, 129 goats, 168 sheep, 127 bovines and 76 
dogs) from Ghardaïa district: Overall positivity rates observed with the serological tests 
were as follows: 3.1% with CATT/T.evansi, 4.9% with ELISA/RoTat 1.2, 3.4% with 
ELISA/whole lysate and 2.0% with immune trypanolysis (TL). Among the 754 samples 
tested with the molecular tests, 1.7% were positive with 18S qPCR and 1.3% with ITS1 

(k=0.2-0.8) between serological diagnostic tests. However, it showed a perfect 
agreement (k=0.868) between molecular diagnostic tests. Latent class analysis showed 
that all serological tests were 100% sensitive, in contrast to the molecular tests with 

Analysis of possible 
associated risk factors on equines from El-Bayadh district showed that environmental 
factors that are favorable for Tabanids, such as water and vegetation, but also 
promiscuity with dromedaries were positively associated with the seroprevalence rate 
in the horses. Univariate and multi logistic analysis showed risk factors associated to T. 
evansi in dromedaries. The results reported that risk factors were small herd size (P = 
0.013, OR = 8.22, CI95% = 1.64-49.75), the presence of a history of symptoms (P= 
0.002, OR = 21.91, CI95% = 3.48-169.80).and racing activities (P = 0.003, OR = 0.01, 
CI95 % = 0.001-0.18). In conclusion, this study showed that the control of surra in 
Algeria could be based on a combination of screening for T. evansi-specific antibodies 
and molecular tests. Sanitary measures must be taken to limit the spread of the disease 
to non-endemic areas, taking into account the risk factors associated with the disease.                                                                                                                              
Keywords: T. evansi, Prevalence, sensitivity, specificity, diagnosis, risk factors, 
domestic mammals, Algeria 
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Introduction                                                                                                                                           

Trypanosoma evansi est un protozoaire flagellé, extra cellulaire du sang. Le premier 

trypanosome pathogène, il a été mis en évidence en 1880 chez des chevaux et des 

dromadaires en Inde par  Griffith Evans dont il tient son nom (Hoare, 1972). Ce 

parasite affecte de nombreuses espèces animales: camelins, bovins, petits ruminants, 

chiens et équidés (Fernández et al., 2009). Trypanosoma evansi est de distribution 

géographique mondiale, il est présent dans tous les pays où les dromadaires sévissent.  

La propagation de la maladie est de plus en plus importante, en passant par le Maroc, 

moyen orient et le Sud Est asiatique (Aregawi et al., 2019). Trypanosoma evansi est 

essentiellement transmit par des vecteurs mécaniques de la famille des Tabanidés 

(Tabanus spp., Chrysops spp. et Hematopota spp ) et  des Stomoxes. La transmission 

par les chauves souris vampires (Desmondus rotundus) a été rapporté en Amérique du 

Sud (Herrera et al., 2004).   

Les animaux atteints par T. evansi présentent un amaigrissement chronique,  des 

(Brun 

et al., 1998; Desquesnes et al., 2013b). Une apparition brutale et un taux de mortalité 

élevé ont été également décrits. Chez les équidés, le parasite peut franchir la barrière 

hémato-céphalique provoquant 

progressiv -train (Kumar et al., 2013). 

Les signes cliniques sont à titre indicatif du Surra. Le diagnostic de certitude ne peut 

être confirmé que par des examens de laboratoire. Des examens parasitologiques sont 

une lame ou de liquide céphalo-rachidien (dans le cas des signes nerveux) (Desquesnes 

et al., 2013a). Cependant, dans le cas de la trypanosomose, les tests sérologiques sont 

très utiles voire indispensables. Les techniques sérologiques actuellement utilisées et 

Organisation Internationale des Epizooties 

(OIE) de 2008 sont les tests ELISA 

Agglutination Test for Trypanosomiasis T.evansi ou CATT/T .evansi).               

, des cas de trypanosomoses à Trypanosoma evansi ont été décrits dans 

différents pays enzootique. La tr

direct avec un animal infecté ou avec de la viande contaminée (Van Vinh Chau et al., 
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2016). Il est important de signaler que le surra est classé parmi les vingt maladies ayant 

le plus grand impact sur les populations pauvres (Perry et al., 2002). Concernant 

(Mochabo et al., 2006).                                                                                                                                         

En Algérie, la trypanosomose est une maladie légalement réputée contagieuse au titre 

-66 du 22 Ramadhan 1415 correspondant au 22 

février 1995, fixant la liste des maladies animales à déclaration obligatoire et les 

mesures générales qui leur sont applicables. Depuis 2008 T. evansi est inscrit sur la liste 

le e. 

Le statut de la trypanosomose à Trypanosoma evansi est mal connu, peu d'études ont 

Trypanosoma evansi en Afrique où la 

-enzootique

présents en Algérie ont été faites chez les dromadaires (Bennoune et al., 2013; 

Boushaki et al., 2019) réalisée chez les équidés, les ruminants et 

les chiens, probables réservoirs de la trypanosomose à Trypanosoma evansi en Algérie.  

Cette Hypothèse nous a semblé intéressante à explorer pour plusieurs raisons : (i) la 

circulation relativement anarchique des animaux dans notre pays, (ii) leur déplacement 

non contrôlé notamment pour la reproduction et le loisir, (iii) la présence des porteurs 

chroniques, véritables réservoirs du parasite, dont la prévalence est totalement ignorée. 

Ces faits aggravent la situation épidémiologique de ladite pathologie et nous emmènent 

à nous poser un certains nombres de questions, telles que : (i) le surra est- il endémique 

en Algérie ? (ii) les ruminants et les chiens peuvent-ils être considérés comme porteurs 

chroniques voire réservoirs du parasite ? Trypanosoma evansi peut-il 

des troubles nerveux et de reproduction dans les élevages de chevaux ?   

Les objectifs de notre étude sont :  

1. Apporter une contribution à la connaissance de la prévalence de Trypanosoma 

evansi chez les dromadaires, les chevaux, les ruminants et les chiens dans le Sud de 

 

2. Etudier quelques facteurs de risques tels que la présence de conditions 

environnementales favorable à la prolifération des vecteurs mécaniques, le système 
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3. Faire une comparaison entre plusieurs tests sérologiques de diagnostic de T. 

evansi. 

4. Faire une comparaison entre plusieurs tests moléculaires de diagnostic de T. 

evansi. 

5. Faire une comparaison entre les tests sérologiques et moléculaires pour 

diagnostic de T. evansi.



 
 

 

 

 

Chapitre 1 : Revue de la 
littérature
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Chapitre 1 : Revue de la littérature 

1-Taxinémie 

Trypanosoma evansi est un eucaryote, unicellulaire, flagellé. Il appartient à l'ordre 

des Kinetoplastida, famille des Trypanosomatidés, genre trypanosoma et sous 

genre : trypanozoon auquel appartiennent aussi T. brucei et T. equiperdum (Hoare, 

1972).  

 Au sein du genre Trypanosoma, deux sections sont décrites, la Stercoraria à 

laquelle appartient le parasite non pathogène des bovins : T. theileri et la Salivaria à 

laquelle appartiennent les trypanosomes animales africains. Cette dernière section 

est subdivisée en sous-genres Dutonella avec les espèces T. vivax, Nannomonas 

avec T. congolense, T. simiae et T. godfreyi, Trypanozoon avec T. brucei, T. evansi 

et T. equiperdum et Pycnomonas avec T. suis. T. congolense est subdivisé en sous-

espèces: savane, kilifi et forêt.  

 Les sous espèces de T. brucei sont : i- Trypanosoma brucei brucei : un des agents 

de Nagana, trypanosomose du bétail et pour laquelle les animaux sauvages sont des 

réservoirs. ii-Trypanosoma brucei gambience et Trypanosoma brucei rodescience : 

agents responsables de la trypanosomose humaine africaine (Gibson, 2003).  

 Trypanosoma et leishmania partageants la même famille des Trypanosomatidae 

transmis à un hôte vertébrés pendant le repas (Simpson et al., 2006).       

 

Figure 1: Schéma représentatif de la taxonomie des trypanosomes(Gibson, 2003; 

Hoare, 1972). 
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  Dans une hypothèse avancée par Hoare (1972), il a été suggéré que T.evansi dérive de 

T. brucei et a perdu une partie de son ADN mitochondrial du kinétoplaste. La 

transformation procyclique du parasite dans la glossine est devenue impossible (Lai et 

al., 2008). T. evansi reste bloqué au stade trypomatigote et exclusivement a 

transmission mécanique (Borst et al., 1987; Lai et al., 2008).  

 T.evansi dérivait de T.brucei suggère  que le 

parasite a perdu sa capacité de développent dans le vecteur biologique après avoir perdu 

phénom

les insectes piqueurs ce qui a augmenté la virulence de T.brucei chez les dromadaires. 

La transmission par des insectes piqueurs a permis la sélection des parasites les plus 

aptes à la transmission mécanique, ainsi le trypanosome serait adapté à un nouveau 

mode de transmission via des vecteurs non habituels dans la transmission de T. brucei. 

T. evansi a 

limite de la distribution géographique des glossines et ou T. brucei est présent (Hoare, 

1972).  

 T. evansi en se basant sur les 

caractères génétiques (Foil, 1989). Le sous genre Trypanozoon présente un groupe 

moléculaire entre les souches (Rm et al., 2002; de Oliveira Lima et al., 2008). Des 

de T. evansi présent chez toutes les souches mais qui était absent chez T. brucei 

(Ventura et al., 2002). Ce fragment indiquerait la présence d'une origine commune 

renforçant la possibilité d'une émergence de T. evansi à partir de T. brucei (de Oliveira 

Lima et al., 2008). 

 Récemment, Certains auteurs ont évoqué la dérive génétique de T. evansi à partir de 

T. brucei plusieurs fois et dans des localisations différentes conduisant à la formation 

ont proposé une origine commune aux différentes souches de T. evansi après avoir 

identifié un gène synapomorphique (le gène Te664, révélé par amplification aléatoire 

et considèrent qu'une émergence continue ne pourrait se faire que dans la zone 

de répartition de T. brucei, ce qui ne correspond pas à la répartition globale de T. evansi 
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actuellement (Antoine-Moussiaux and Desmecht, 2008; Desquesnes et al., 2013b; OIE, 

2017). 

T. equiperdum est très similaire avec T. evansi. Il est aussi reconnu pour être un dérivé 

de T. brucei après une perte d'ADN kinetoplastique. Il a été suggéré que T. evansi et T. 

equiperdum devrait être renommé : Trypanososma brucei evansi et Trypanosoma 

brucei equiperdum (Wells, 1984). Cette suggestion a été récemment proposée en se 

basant sur l'idée que ces sous espèces sont des mutations de T. brucei par perte du 

matériel génétique (Lai et al., 2008).  

 

Figure 2: Scénario évolutif de T. evansi et T. equiperdum depuis T. brucei (Lun et al., 

2010) 

 Les théories qui s'appuient sur les caractères génétiques négligent la grande 

importance liée au parasite concernant: sa pathogènicité, les vecteurs, ses hôtes et sa 

distribution géographique. Dans ce sens, il serait plus raisonnable et moins confus de 

garder la taxonomie telle qu'elle est en considérant T. evansi une espèce à part entière, 

pour sa grande différence biologique, écologique et médicale de T. brucei (Gibson, 

2007).  

2. Morphologie: 

Trypanosoma evansi est un parasite unicellulaire, sanguin et tissulaire, 

extracellulaire, essentiellement monomorphique trypomastigote. T. evansi est 

considéré comme une -
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uniquement sous une forme dite « forme longue » ou « slender » dans le sang de 

La forme longue du parasite est de 

24±4 µm (minimum 15 µm, maximum 33 µm). Le kinetoplaste est petit 0 .6 µm en 

position sub-terminale et sub-marginale ou marginale (Hoare, 1972).  

 Les formes classiquement retrouvées chez T. brucei (courtes ou intermédiaires) 

ont été observées dans de rares cas chez T. evansi. Dans du sang frais T.evansi 

présente une forme caractéristique dite « Slender » ou « forme longue » du sous 

genre trypanozoon: plus petit que T. theleri mais plus long que T. conglence, avec 

une extrémité postérieure pointue, un flagelle libre recouvert par une membrane 

ondulante pouvant former des vagues le long du parasite, et dont la partie libre se 

si le parasite est observé à l'état frais en contraste de phase, des mouvements actifs 

mais produisent des déplacements limités sous microscope (Desquesnes et al., 

2013b).  

 La taille et la forme sanguine du parasite ne sont pas liées aux caractéristiques 

génétiques mais plus ou moins avec les conditions de développement du parasite et 

la réponse imm (Tejero et al., 2008). 

 Il est important de noter que dans certains cas des formes courtes du parasite sont 

observées et elles peuvent être confondues avec des espèces identifiées dans le sang 

tel que T. vivax comme il a été observé dans un cas en Espagne (Tamarit et al., 

2010) , mais T. evansi est caractérisé par une forme longue et morphométrique du 

sous genre Trypanozoon avec un polymorphisme très limité (Desquesnes et al., 

2013b).     

   

Figure 3: Mise en évidence de Trypanosoma evansi, frottis sanguin de souris infectées 

experimentalement, coloré au MGG (cliché personnel) 
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3. Génome des trypanosomes 

(kDNA). 

mini-chromosomes, chromosomes intermédiaire ou méga-chromosome. 

localisé dans les mini- chromosomes est répétitif, abondant, satellite, ubiquitaire et 

hypervariable (Desquesnes and Dávila, 2002).  

maxi-cercles (20) kb et 5000-10000 copies de mini-cercles 1(kb). Les maxi cercles 

maux et les sous 

unités protéiques des complexes respiratoires. Les mini-cercles codes les ARN guides 

qui interviennent dans la transcription des protéines des complexes respiratoires (Lun 

and Desser, 1995; Desquesnes and Dávila, 2002).  

 Cependant T. evansi est caractérisé par une absence de maxi-cercles et une faible 

hétérogénéité au sein des mini-

différence entre les sous espèces de T. brucei ersité de taille et de 

séquences entre les différentes espèces de trypanosome que se base la création 

et Davila, 2002).  

 T. evansi possède des caractéristiques biochimiques similaires a T. brucei mais il est 

incapable de se développer dans le vecteur, ceci est due à la perte des maxi-cercles de 

(Hoare, 1972; Borst et al., 1987; Lun and Desser, 1995; Schnaufer et al., 2002; Lai et 

al., 2008). T. evansi et T. equiperdum peuvent survivre uniquement sous forme 

sanguine où t produite exclusivement par glycolyse (Helfert et al., 2001; 

Stephens et al., 2007; Roldán et al., 2011).  

 En se basant sur le profil enzymatique restrictif des mini- k, T. evansi a 

été divisé en type A (identité des séquences à 96%) et type B qui présente une identité > 

96% au sein du groupe. Les isolats de type mini cercles A sont les plus abondants dans 

e répartition de T. evansi (Songa et al., 1990; Ou et al., 1991; Lun et al., 

1992). En revanche, des mini-
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isolats de T. evansi provenant de dromadaires du Kenya (Borst et al., 1987; Ngaira et 

al., 2004).  

 Certains T. evansi ni mini-cercles ni maxi-

cercles (dyskynetoplastiques) (Borst et al., 1987; Stevens et al., 1989; Masiga and 

Gibson, 1990; Songa et al., 1990; Ou et al., 1991;  Zr and K, 1991; Ventura et al., 2000; 

Schnaufer et al., 2002;).                                                                                                                                      

 T. evansi, des études considérables 

 des isoenzymes, le polymorphisme de longueur des fragments de 

indiqué que les isolats de T. evansi provenant de différentes parties du globe sont 

génétiquement homogènes (Gibson et al., 1983; Stevens et al., 1989; Songa et al., 1990; 

Ventura et al., 2002).  

 T. evansi type A existait en tant que lignée clonale unique (Gibson et al., 1983; Boid, 

1988; Njiru et al., 2007). Cette faib

développement chez la mouche tsé- T. evansi (Jenni et 

al., 1986; Njiru et al., 2007). En revanche, en raison du pléotropisme étendu de 

pathogenèse, une variabilité génétique importante est à prévoir (Queiroz et al., 2000; 

Reid, 2002; de Menezes et al., 2004).  

 Des études récentes par RFLP, des répétitions de séquences inter-simples (ISSR), des 

microsatellites et une analyse des régions ITS ont indiqué que T. evansi type B est 

génétiquement différent de T. evansi type A (Masiga et al., 2006; Njiru et al., 2007; 

Amer et al., 2011).  

3. Cycle de reproduction  

Suite à des mutations génétiques, T. evansi é de se développer dans la 

glossine (cf. chapitre 1. 2). Il reste sous sa forme proliférative (forme longue) chez 

Le parasite 

se multiplie de manière clonale par division cellulaires successives. La reproduction 

sexuée est considérée improbable. Aucun stade de développement chez le vecteur 
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T.evansi - 

kinetoplastique (Osir et al., 1999).  

  Il était alors envisagé que la cellule mère se divisait en commençant par le flagelle 

puis le kinetoplaste et enfin le noyau pour donner naissance à deux cellules filles 

identiques (figure 4). La réplication de T. evansi se produit par fission binaire et 

longitudinale du flagelle et du Kinetoplaste (Liu-liu et al., 2005).                          

 

Figure 4: 

(http://www.fao.org/docrep/006/X0413E/X0413E02.gif) 

au niveau de la poche flagellaire: les vésicules formées sont dirigées vers les lysosomes 

tiellement (Hoare, 

1972). Les parasites sont incapables de synthétiser leur propre cholestérol et acide gras, 

ils utilisent pour leur croissance des « low density lipoprotein particles »; ces dernières 

particules entreront dans la composition des membranes (Coppens et al., 1995).  

 Trypanosoma evansi 

des trypanosomes qui ont un cycle biologique dixène. La forme sanguine du parasite ne 

présente pas de cycle de Krebs fonctionnel et est dépourvue de cytochrome de la chaine 

trypanosomes qui subissent des cycles biologiques dixène qui utilisent les transporteurs 



11 
 

membranaires (Lun and Desser, 1995). Les trypanosomes sont des parasites permanents 

du sang et ils tirent leurs ressources directement du milieu où ils se trouvent, ils sont 

ainsi responsable de la spoliation du glucose dans le milieu sanguin (Hoare, 1972). 

4. La variation antigénique 

Les VSG sont  ancrés à la surface cellulaire par une liaison covalente entre le résidu C-

terminal et le glycosylphosphatidylinositol (GPI) dans la membrane cellulaire, avec 

environ 107 molécules par cellule. Ils  forment une monocouche de 12-15 nm sur toute 

la surface des trypanosomes sanguins et ils sont considérés comme un facteur de 

virulence essentiel (Vickerman, 1969; Ferguson et al., 1988). Chaque molécule VSG 

contient un domaine N-terminal et un domaine C-terminal (Johnson and Cross, 1979; 

Carrington et al., 1991).  

 Le domaine N-terminal est exposé à l'environnement extracellulaire et montre une 

extrême variabilité dans la séquence primaire qui est composée de 350 à 400 résidus. Le 

domaine C-terminal est relativement plus conservé, il comprend environ 50 à 100 

résidus. Il est inaccessible aux anticorps, donc moins impliqué dans  la variation 

antigénique (Miller et al., 1984; Schwede et al., 2011).  

 Le VSG hautement immunogène détermine le type d'antigène variable (TVA) du 

trypanosome individuel et déclenche des anticorps protecteurs spécifiques à la TVA 

avec une activité opsonisante, agglutinante et lytique (Van Meirvenne et al., 1995; 

Schwede et al., 2011, 2015). RoTat 1.2 est la TVA prédominante de la plupart des 

souches de T. evansi (Songa and Hamers, 1988; Verloo et al., 2001). Pour faire face à la 

pression immunitaire de l'hôte, les trypanosomes ont développé un système appelé 

variation antigénique (Vickerman, 1978; Pays et al., 2004; Morrison et al., 2009; Horn, 

2014).  

 La variation antigénique est un changement périodique dans l'expression des VSG, par 

lequel les parasites expriment et éliminent séquentiellement une série de différents 

VSG, ce qui leur permet d'échapper aux réponses immunitaires protectrices de l'hôte 

(Vickerman, 1978). Un seul parasite exprime un seul type de VSG à un moment donné, 

sauf lors de la variation (Barry et al., 2005). Lors de la première vague ascendante de 

parasitémie, la majorité des parasites expriment le même VSG ou la TVA principale 

(Np et al., 1999; Hall et al., 2013). Ensuite, environ 1% des divisions de trypanosomes 
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produisent une nouvelle TVA en exprimant un VSG différent (Np et al., 1999; Hall et 

al., 2013).  

 Ces nouveaux trypanosomes «antigéniquement distincts» se multiplient et remplacent 

la première TVA, donnant lieu à une vague de parasitémie qui se répète plusieurs fois et 

entraîne le développement d'une infection chronique (Pays et al., 2001; Baral, 2010; 

Schwede and Carrington, 2010; Hall et al., 2013). Les vagues de parasitémie chez les 

hôtes infectés sont le résultat d'une interaction continue entre le système immunitaire et 

fecter 

(Barry et 

al., 2005). Chaque pic de croissance individuel peut contenir plusieurs variantes 

distinctes (figure 5) (Cnops et al., 2015). 

 

Figure 5: Représentation du concept de variation antigénique lors d'une infection à T. 

brucei chez les mammifères (Cnops et al., 2015). 

5. Interactions entre le trypanosome et l'hôte mammifère 

Contrairement à la trypanosomose due à T. brucei, les données sur les aspects 

immunobiologiques et les mécanismes de contrôle  de l'infection à T. evansi sont limités 

(Dn et al., 1998a, 1998b).  T. evansi transmis mécaniquement achève son  cycle de vie 

complet chez l'hôte mammifère et il est  soumis à une pression immunitaire constante 

(Baral et al., 2007).  

 site  a abouti au développement équilibré de systèmes de 

régulation de la croissance, permettant au parasite de survivre suffisamment longtemps 
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sans tuer son hôte mammifère, en assurant sa transmission efficace (Stijlemans et al., 

2010).  

 Lors de l'infection par des trypanosomes africains, les deux types de réponses 

immunitaires spécifiques de l'hôte sont activés : (i) une forte réponse immunitaire 

cellulaire de type I, constituée de molécules pro-inflammatoires telles que le facteur de 

nécrose tumorale (TNF), les interleukines (IL-1, IL- 6) et l'oxyde nitrique (NO) produits 

principalement par des macrophages activés « classiques». (ii) une forte réponse 

humorale anti-trypanosome des cellules B (Mansfield and Paulnock, 2005; Magez et al., 

2008).  

 

res -

inflammatoires telles que le TNF-, IL-6, IL-1, IL-10 et de NO en tant que première 

réponse du système immunitaire de l'hôte et qui sont impliquées dans le contrôle du 

premier pic de la parasitemie par la toxicité du TNF et NO à la fois pour la cellule de 

(Stijlemans et al., 2007).  

 La production de NO dépendant de l'IFN est impliquée dans la suppression de la 

prolifération des lymphocytes T dans l'infection à T. evansi et T. brucei (Hertz and 

Mansfield, 1999). Une réaction inflammatoire a lieu, associée à des taux élevés en 

protéines inflammatoires (protéine C-réactive, haptoglobine, alpha 2-macroglobuline), 

concomitante à la production d'immunoglobulines M (IgM) ciblant les glycoprotéines 

de surface du parasite (Desquesnes et al., 2013b).  

 Ce processus inflammatoire exacerbé participe également à l'immunodépression qui 

s'ensuit, des études expérimentales ayant montré que l'inhibition de 

l'acétylcholinestérase sanguine, un marqueur de l'inflammation associé à ce parasite, 

permettait une amélioration de la réponse immunitaire contre le trypanosome via les 

cytokines pro-inflammatoires (Desquesnes et al., 2013b). Cependant, cette suppression 

n'a eu aucun effet mesurable sur le contrôle de la parasitémie ou sur la durée de vie des 

souris infectées par T. evansi dans des conditions de laboratoire (Baral et al., 2007).  

 La suppression spectaculaire des réponses immunitaires pourrait entraîner une forte 

sensibilité aux infections opportunistes (Flynn and Sileghem, 1991; Sileghem et al., 

1991; Darji et al., 1992). De plus, il a été démontré que l'immunosuppression due à T. 
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evansi provoque un échec de vaccination contre la peste porcine classique et 

Pasteurella multicida (septicémie hémorragique) (Holland et al., 2001, 2003). Les 

macrophages et les cellules T sont impliqués dans l'initiation de l'immunosuppression 

(Tabel et al., 2008).  

 L'immunosuppression causée par les macrophages suppresseurs est caractérisée par 

une inhibition de la prolifération des lymphocytes T due à une régulation négative de la 

production d'IL-2 et de l'expression du récepteur de l'IL-2 (Sileghem et al., 1989; Darji 

et al.,1992).                                                                                                                    

Cependant, T. evansi défit l'immunité humorale par un mécanisme de variation 

antigénique. Ce mécanisme lui permet de se varier sporadiquement et la principale 

glycoprotéine de surface (glycoprotéine de surface variable ou VSG) de la membrane 

 activation des cellules 

B ou se présentent les récepteurs des IL-6 (Pays et al., 2006). La production des IgM est 

plus importante que les IgG (Sacks and Askonas, 1980). Des études ont montré que la 

pénétration d'IgM dans les tissus où les trypanosomes répliquent peut être limitée car 

ne molécule plus volumineuse et que cela peut conduire à des infections 

chroniques, en raison de la présence des réservoirs dans les tissus tout en évitant une 

croissance incontrôlée du parasite dans la circulation sanguine (Sacks and Askonas, 

1980).   

 Les IgG sont détectable seulement après remise de la parasitémie contrairement aux 

IgM qui sont présents en phase de parasitémie (Aquino et al., 1999). Bien que les 

(type antigénique variable majeur) infectant est liée à une répons

dirigés contre les épitopes spécifiques de surface de la couche de VSG vont opsoniser 

les parasites et les complexes immuns qui seront efficacement phagocytés et détruits, 

principalement dans le foie, par les macrophages (Desquesnes et al., 2013b).  

 Le rôle du complément dans la lyse du parasite a été proposé, le contrôle des souris 

infectées par T. evansi  avec un complément (C5) déficients ont montré des ondes de 

parasitémie successives aussi efficacement que les souches de souris avec un 

complément compétent (Vincendeau and Bouteille, 2006).  
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 La trypanotolérance est la capacité relative de certaines races de bétail à survivre, à se 

reproduire et à rester productives sous le défi de la trypanosomose sans l'aide de 

médicaments trypanocides. Les bovins trypanotolérants comme le N'Dama, la taurine à 

cornes courtes Baoulé et Lagune contrôlent le développement des parasites et limitent 

leurs effets pathologiques, dont le plus important est l'anémie (Murray and Dexter, 

1988).  

 La trypanotolérance est sous contrôle génétique, mais sa stabilité peut être affectée par 

des facteurs environnementaux, tels que les maladies intercurrentes, la gestation, la 

mise bas, l'allaitement, la lactation et la malnutrition (Berthier et al., 2015). La capacité 

des bovins trypanotolérants à générer des réponses d'anticorps durables aux antigènes 

trypanosomiens est probablement la caractéristique immunologique la plus importante 

qui a été identifiée jusqu'à présent.  

 Après l'infection, les animaux développent une réponse IgM spécifique aux 

trypanosomes qui est similaire chez les bovins trypanotolérants et trypanosensibles 

(Authié et al., 1993). Une population distincte d'IgM est constituée d'anticorps de faible 

spécificité, qui réagissent à la fois avec les antigènes trypanosomes et non-

trypanosomes. Ces anticorps poly spécifiques, qui peuvent contenir des auto-anticorps, 

sont susceptibles de médier la pathologie plutôt que la protection (Williams et al., 

1996).  

 Une réponse IgG spécifique aux trypanosomes (principalement IgG1) est provoquée 

chez les bovins infectés presque par coïncidence avec la réponse IgM. En plus d'avoir 

une plus grande capacité à développer des réponses humorales spécifiques, les bovins 

trypano-tolérants se sont avérés capable de maintenir des niveaux de complément plus 

élevés pendant l'infection à trypanosomes que les bovins zébus sensibles (Authié and 

Pobel, 1990). La moelle osseuse des races trypano-tolérantes a une capacité intrinsèque 

plus élevée de répondre à l'anémie (Andrianarivo et al., 1996, 1995).  

6. Pathogénie  

La pathogénie de l'infection par les trypanosomes commence par le développement d'un 

gonflement localisé, appelé chancre, au site d'inoculation par le vecteur. Le gonflement 

de la peau est directement associé à la parasitemie (Wolkmer et al., 2009). La taille du 

gonflement peut varier et ne dépend pas de la virulence des souches infectantes. Il peut 
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être observé 5 à 8 jours après l'infection et régresse rapidement sans autres signes 

cliniques.  

 Du site d'inoculation, les trypanosomes sont drainés vers les ganglions lymphatiques, 

où ils prolifèrent par fission binaire provoquant une adénopathie. De la lymphe, les 

trypanosomes poursuivent leur chemin vers le système vasculaire.  

 Quelques jours après l'infection, la production d'anticorps dirigés contre les VSG, 

provoquent une lyse des parasites associée à une hyperthermie. Mais certains parasites 

persistent et modifient leurs antigènes de surface. Ils deviennent indétectables par le 

système immunitaire et se multiplient, provoquant une nouvelle phase de parasitémie et 

d'hyperthermie, jusqu'à ce que l'hôte fabrique de nouveaux anticorps spécifiques.  

 

e T. evansi. La variation antigénique devient 

lente et les pics hyperthermiques correspondants sont plus espacés et de faible 

amplitude (figure 6). 

 

Figure 6: Evolution des pics d'hyperthermie au cours d'une trypanosomose 

(Desquesnes et al., 2013) 

 L'anémie est l'un des principaux effets pathologiques de la trypanosomose qui est 

. La réaction auto-immune contre les 

(Rickman and Cox, 1983).  
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 T. evansi dans le système nerveux central (SNC) ont été 

rapporté (Berlin et al., 2009).  

La motilité de T. evansi dans le sang dépend des approvisionnements adéquats en glucose 

le sang est directement proportionnelle aux nombres de parasites (Marshall, 1948).  

 rves 

. 

est hémolytique pour les érythrocytes. Les toxines acquièrent des lipides via leur capacité 

phospholipases. Les Phospholipases A2 sont des enzymes à deux propriétés hémolytique 

et anticoagulante (Nok et al., 1993).  

 

vie des hématies et une vaste erythrophagocytose. liquée dans 

le développement de la dégénération tissulaire et par conséquent les troubles rapportés 

 la gravité associée à la 

première vague de parasitemie. Une erythrophagocytose intense se produit après 

T. evansi qui est essentiellement extravasculaire en raison du 

déclenchement du système phagocytaire mono-nucléaires lorsque la demi vie des 

globules rouges est réduite de manière significative (Adamu et al., 2008).  

 

maladie. La pathogénie de T. evansi est compliquée et 

jusque-là mal connu (Habila et al., 2012). 

7. Épidémiologie et importance économique de l'infection à T. evansi 

Le surra est largement distribué en Afrique, au Moyen-Orient, en Amérique latine et en 

Asie avec des cas d'importation sporadiques en Europe (Hoare, 1972; Gutierrez et al., 

2010). Elle  est l'une des maladies à espèces multiples de la liste B de l'OIE (OIE - 

World Organisation for Animal Health, 2008a). Cette caractéristique multi-hôte est 
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attribuée au fait que les vecteurs mécaniques tels que les tabanides n'ont pas de 

préférence stricte pour l'hôte (Muzari et al., 2010).  

 Au nord de la limite de la distribution géographique des glossines, le surra est 

principalement une maladie des dromadaires et des chevaux, mais les bovins et les 

chèvres sont également très sensibles (Gutierrez et al., 2006). Il existe une influence 

saisonnière sur les épidémies liées à l'activité saisonnière des vecteurs et à d'autres 

facteurs tels que le stress dû au surmenage, les pénuries alimentaires et / ou une eau 

insuffisante ou de mauvaise qualité (Dia et al., 1997; Desquesnes et al., 2013a).  

 

Figure 7: Répartition mondiale de Trypanosoma evansi basée sur 272 études publiées 

entre 1906 et 2017 (Aregawi et al., 2019). 

La répartition de l'infection à T. evansi en Algérie suit celle des dromadaires. 

Cependant, en raison d'une carence logistique et d'un manque de diagnostics précis pour 

connues.  

 Au Moyen-Orient et vers l'Asie, la répartition géographique de T. evansi est également 

étroitement liée à celle des dromadaires. Le surra est principalement présent chez les 

bovins, les dromadaires, les buffles et les équidés dans de grandes régions de l'Inde 

(Hasan et al., 2006; Hoare, 1972; Pathak and Khanna, 1995; Sumbria et al., 2014; 
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Tehseen et al., 2015). En Amérique latine, T. evansi est principalement une maladie des 

chevaux et des bovins et induit des épidémies avec une morbidité et une mortalité très 

élevées. Les autres espèces domestiques affectées par le surra sont les buffles, les chats, 

les porcs et les chiens (Stevens et al., 1989; Aref et al., 2013; Rjeibi et al., 2015).  

 Les réservoirs sauvages d'Amérique latine sont les porcs sauvages (Tayassu tajacu), le 

cerf de Virginie (Odocoileus virginianus chiriquensis), le coati (Nasua nasua), le cerf 

de Barbarie (Mazama satorii), les chauves-souris vampires (Desmodus rotundus), les 

capybaras (Hydrochoerus hydrochaeris), le porc de Guinée (Cavia porcellus), le chien 

sauvage (Canis azarae), ocelot (Felis pardalis) et les lamas (Desquesnes et al., 

2013b).  

 T. evansi n'est pas présent en Australie, mais il peut se propager vers l'est depuis 

l'Indonésie jusqu'à la Papouasie-Nouvelle-Guinée, puis en Australie (Reid and 

Copeman, 2000). Les cas de surra en Europe ont été attribués à l'importation de 

dromadaires des îles Canaries où la maladie a été diagnostiquée pour la première fois en 

1997, chez un dromadaire importé de Mauritanie (Gutierrez et al., 2000).  

 De nombreux dromadaires ont été importés des Canaries vers le continent européen 

sans examen préalable se sont révélés atteints de  T. evansi (Gutierrez et al., 2000, 

2010). Cela a provoqué deux foyers d'infection à T. evansi, en France métropolitaine en 

2006 dans une ferme mixte (ovins et dromadaires) et en Espagne en 2008 (Desquesnes 

et al., 2008; Tamarit et al., 2010).   

 Le surra présente généralement une nature enzootique et chronique, cependant, des 

flambées aiguës peuvent survenir lorsque la maladie est introduite dans de nouvelles 

populations animales sans exposition préalable et en présence du vecteur (Gutierrez et 

al., 2005; Desquesnes et al., 2008).                                                                                                                        

 T. evansi ne peut pas infecter l'homme en raison de sa sensibilité au facteur 

trypanolytique (TLF) dans le sérum humain normal (NHS), l'apolipoprotéine L-1 

(ApoL-1) qui offre une protection innée aux humains contre l'infection par les 

trypanosomes africains, tels que T. evansi, T. b. brucei et autres, à l'exception de T. b. 

rhodesiense et T. b. gambiense, qui ont développé des mécanismes de résistance 

(Vanhamme et al., 2003; Pays et al., 2006; Vanhollebeke et al., 2008).  
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 En Inde, un cas humain de trypanosomose due à T. evansi s'est produit chez une 

personne présentant des mutations dans les deux allèles Apo L-1 qui ont conduit à une 

interruption inattendue de la traduction des protéines par les codons stop internes qui a 

entraîné une absence totale d'Apo L- 1 (Joshi et al., 2005; Powar et al., 2006; 

Vanhollebeke et al., 2006). Plus récemment, une femme au Vietnam, avec des 

concentrations sanguines apparemment normales d'Apo L-1 fonctionnelle a été 

diagnostiquée avec une infection à T. evansi suggérant que d'autres paramètres de l'hôte 

pourraient jouer un rôle dans la sensibilité à l'infection à T. evansi (Van Vinh Chau et 

al., 2016).           

 T. evansi est transmis mécaniquement par les insectes suceurs de sang et nécessite une 

 (Desquesnes et al., 2013b). De tous, la 

transmission mécanique par des insectes piqueurs tels que les tabanides et les stomoxys 

est le mode de transmission le plus important (figure 8). Outre la transmission 

vectorielle et la contamination d'une plaie, la transmission iatrogène causée par 

l'utilisation d'instruments chirurgicaux non stériles ou d'aiguilles peut être importante, 

en particulier pendant les campagnes de vaccination et les traitements de masse. Une 

transmission par voie orale en mangeant des proies infectées a été signalée chez des 

tigres, des chiens et des rongeurs (Moloo, 1978; Raina et al., 1985; Desquesnes et al., 

2013a).  

 En Amérique latine, les chauves-souris vampires (Desmodus rotundus) peuvent agir 

comme vecteur de T. evansi. Ils sont infectés par voie orale lorsqu'ils prélèvent du sang 

sur une proie infectée. En tant qu'hôte de T. evansi, les chauves-souris peuvent 

développer des symptômes cliniques et mourir au cours de la phase initiale de la 

maladie. Cependant, chez les chauves-souris qui survivent, les parasites se multiplient 

dans le sang et se retrouvent dans la salive d'où ils peuvent être transmis à un autre hôte 

pendant la morsure ( Hoare, 1972; Desquesnes and Dia, 2004).  

 Récemment, la transmission verticale de T. evansi chez les dromadaires naturellement 

infectés et expérimentalement chez les moutons a été documentée (Campigotto et al., 

2015; Narnaware et al., 2016).                                                    

 Les signes cliniques chez les espèces hôtes sont détaillés ci-dessous dans la section 

8.1.                                                                                                                                      

Les effets cumulatifs des différentes pathologies dues à l'infection à T. evansi entraînent 
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de graves pertes économiques en raison de son impact sur la mortalité élevée, la 

production réduite (lait et viande), les performances de reproduction réduites, la 

mauvaise qualité de la carcasse  et l'immunosuppression chez le bétail. De plus, les 

dépenses financières des interventions chimiothérapeutiques  sont assez élevées (Payne 

et al., 1991; Pholpark et al., 1999; Reid, 2002; Salah et al., 2015). 

 

Figure 8: A : Morphologie générale et détail des antennes de trois important genres : 

Haematopota (à gauche), Tabanus (au centre) et Chrysops (à droite) (Baldacchino et al., 

2014a).  

8. Diagnostic de l'infection à T. evansi 

 

cliniques doit être accompagnée avec des méthodes de diagnostic qui permettent la 

té et 

spécificité.  

 Le diagnostic différentiel de la Trypanosomose à T. evansi est difficile, une confusion est 

potentiellement fréquente avec T. vivax en Amérique du Sud transmise par voie sanguine et 

avec T. equiperdum en Asie du Sud-Est qui se transmet par voie sexuelle (Monzón et al., 1990; 

Reid, 2002; Claes et al., 2005).  
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 Les tests de diagnostic des trypanosomes peuvent généralement être regroupés en : i- 

tests directs qui détectent soit des parasites circulants entiers, soit ses antigènes, son 

ADN ou ARN, ii-des tests indirects qui détectent la réponse en anticorps de l'hôte à 

(Büscher, 2014).      

8.1. Diagnostic clinique                                                      

L'évolution de l'infection à T. evansi va des cas sub-cliniques aux cas mortels aigus. La 

gravité est liée à la différence de virulence des souches individuelles, à la sensibilité de 

l'hôte, aux conditions épidémiologiques locales et aux facteurs de stress (Desquesnes et 

al., 2013b; Hoare, 1972).  

 Chez les espèces hôtes sensibles; ce n'est pas le fardeau parasitaire lui-même, mais 

l'immunopathologie, dont l'anémie et la pathogénicité hépatique qui provoquent la 

mortalité et la morbidité (Bosschaerts et al., 2009; Stijlemans et al., 2008).  

 Les signes et symptômes cliniques de la trypanosomose africaine ne sont pas 

spécifiques ou peuvent même être obscurs, en particulier chez les races 

trypanotolérantes. Aucun symptôme n'est pathognomonique et la maladie peut simuler 

de nombreuses autres infections. Par conséquent, le diagnostic clinique reste seulement 

présomptif et se  repose sur la combinaison de plusieurs signes cliniques survenant chez 

un hôte sensible dans une situation épidémiologique donnée (Büscher, 2014).  

 Au site où les trypanosomes sont inoculés par les vecteurs, la multiplication des 

trypanosomes peut provoquer un gonflement de la peau (chancre) suivi d'une fièvre 

intermittente (Luckins, 1988). L'anémie, principalement due à une hémolyse 

extravasculaire est un signe majeur de T. evansi  (Rickman and Cox, 1983; Stijlemans 

et al., 2008). Au cours d'une infection tardive, la trypanosomose à T. evansi se 

caractérise par 

plaies urticariennes et des hémorragies pétéchiales des membranes séreuses 

(Desquesnes et al., 2013a; OIE, 2017).  

 Les avortements, l'immunosuppression, l'infiltration et la dissémination de T. evansi 

dans le système nerveux central (SNC) avec des symptômes cliniques mortels ont été 

rapporté (Seiler et al., 1981; Holland et al., 2001, 2003; Berlin et al., 2009; Saleh et al., 

2009).                                                                                                         
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 Chez les dromadaires, le surra peut être aigu avec une forte fièvre (41 ° C), une 

du pis ou du scrotum et de la gaine), une anémie avec une muqueuse pâle et des 

 est plus 

souvent chronique (dure souvent 2-3 ans). Parfois, des signes nerveux tels que des 

convulsions périodiques sont observés (Gutierrez et al., 2006, 2005).         

 

Figure 9: E T. evansi (anémie sévère, cachexie, 

 

 Chez les chevaux, la période d'incubation est de 1 à 8 semaines, après une fièvre 

fluctuante (41,5 ° C à 44 ° C) qui coïncide avec des pics élevés de parasitémie. Les 

autres symptômes sont : une faiblesse, une léthargie, une anémie, une perte de poids 

sévère (souvent accompagnée d'ictère et d'urine très colorée), une éruption cutanée 

locale ou générale transitoire, des hémorragies pétéchiales vulvaires et muqueuses 

paupières, un avortement, 

locomotion altéré et des s (sous-maxillaire, abdomen, testicule et pis) (Silva et 

al. 1995).  

 Des signes aigus sont souvent observés dans des populations naïves avec des taux de 

mortalité élevés supérieurs à 50%. Dans les zones enzootiques, les chevaux peuvent 

présenter un certain niveau de résistance avec des cas chroniques ou infra-cliniques et 
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des porteurs apparemment sains. Les ânes et les mulets présentent les mêmes 

symptômes mais plus légers que ceux des chevaux (Silva et al. 1995).                                                                 

 

Figure 10: Evolution chronique et aigue du surra chez les chevaux. (A) : Perte de poids 

du surra chez un cheval naturellement infecté en Thaïlande.(Desquesnes et al., 2013b). 

chez les bovins et les buffles, Le Surra a été considéré comme une maladie bénigne, 

chronique ou asymptomatique, en particulier en Afrique, au Venezuela et en Amérique 

latine, où il est parfois même difficile d'infecter les animaux expérimentalement (García 

et al., 2006). En Inde, des taux de mortalité très élevés (> 90%) ont été signalés. Les 

signes cliniques courants comprennent la fièvre, l'anémie, les pertes de poids, la 

production de lait et de viande, l'avortement, l'
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Parfois, l'évolution peut être aiguë, entraînant rapidement la mort (Payne et al., 1993; 

Desquesnes et al., 2013a).        

 

Figure 11: Evolution chronique du surra chez des bovins de race locale en Thailand 

(Desquesnes et al., 2013a) 

Chez les ovins, l'infection naturelle est généralement considérée comme bénigne ou 

asymptomatique. Dans certains cas, les infections expérimentales peuvent même 

échouer, mais dans d'autres, elles peuvent entraîner des signes cliniques, principalement 

de la fièvre (40 ° C), un manque d'appétit et une anémie.  

 La parasitémie est généralement faible (105 parasites / ml) et diminue jusqu'à ce 

qu'elle soit indétectable pendant plusieurs mois; cependant, dans certaines circonstances 

telles que la restriction alimentaire ou le stress lié au transport, la parasitémie peut 

augmenter dans le sang et des signes cliniques réapparaissent (Desquesnes et al., 

2013a).  

Le surra chez les caprins, peut produire des formes aiguës, subaiguës, chroniques ou 

subcliniques. Dans des conditions naturelles, les chèvres présentent de légers signes 

cliniques (Gutierrez et al., 2006). Dans l'infection expérimentale, une parasitémie 

erratique, une perte de poids et une baisse significative du PCV ont été observées 

(Ngeranwa et al., 1993, 1991).                                                                                                                            

 Les chiens sont très sensibles au surra, présentant souvent des cas aigus avec de forts 

signes cliniques menant à la mort (dans une semaine à un mois), en particulier chez les 



26 
 

chiens errants qui ne sont pas traités et parfois même malgré les traitements (Herrera et 

al., 2004; Singh et al., 1993). Les signes cliniques sont une fièvre intermittente (39 ° C 

 

faiblesse, un manque d'appétit entraînant une émaciation et, parfois, une parésie des 

membres postérieurs et une myocardite. Des signes oculaires avec conjonctivite, 

lacrymation, kératite, opacité cornéenne et / ou signes hémorragiques, dépôts de fibrine 

 sont 

courants (Aref et al., 2013).                              

 

Figure 12 : Kératite bleue purulente bilatérale chez un chien, avec surra (Rjeibi et al., 

2015) 

Des cas confirmés d'infection à T. evansi sont documentés chez les tigres. Les tigres 

cliniquement malades présentaient de l'anorexie, de la constipation, de la léthargie et 

des convulsions, une respiration rapide, un halètement, une pression sur la tête, un pouls 

rapide, de la fièvre (Upadhye and Dhoot, 2000). Une éclosion d'infection à T. evansi 

chez quatre tigres, deux jaguars et un léopard a été caractérisée par une mort subite, une 

détresse respiratoire, un écoulement nasal et des convulsions (Sinha et al., 1971).  

L'infection naturelle chez les chats est rare, mais l'infection expérimentale de T. 

evansi chez les chats n'a induit que des symptômes bénins, tels que fièvre, apathie, 

hyporexie et vomissements ainsi que des douleurs musculaires, une hyperprotéinémie, 

une hyperglobulinémie et une hypoalbuminémie (Da Silva et al., 2009, 2010). 
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8.2. Diagnostic de laboratoire  
8.2.1. Tests parasitologiques 

Les tests parasitologiques sont spécifiques à 100% et peuvent être utilisés pour le 

diagnostic de confirmation. Sur la base des caractéristiques morphologiques, la 

microscopie permet une identification provisoire des espèces de trypanosomes. Les 

parasites trypanozoon, y compris T. evansi, se retrouvent par voie intravasculaire et 

extravasculaire dans différents tissus, y compris le système nerveux central. Les 

trypanosomes qui circulent dans le sang sont les plus accessibles pour les examens 

parasitologiques. Dans la phase chronique d'une infection, la charge parasitaire dans le 

sang reste souvent inférieure à la limite de détection des techniques microscopiques 

courantes, ce qui rend la détection des parasites  peu sensible (Büscher, 2014).   

-  

melle 

microscope optique (X 200) pour détecter toute motilité de trypanosome.                   

-Goutte épaisse colorée :                                                                                                                                 

mince est obtenu par étirement classique. Ce film brièvement séché à  ; fixé à 

t laissé au sec, le frottis doit être ensuite coloré au Giemsa pendant 

recouvrant de May Grunwald pendant 2 mn puis au Giemsa après un lavage. Les lames 

obtenues seront examinées au microscope à un fort grossissement de (400 à 1000). 

espèces de trypanosomes. Des techniques de coloration rapide existent également. 

-Méthode de concentration de WOO: 

EDTA sont introduits par capillarité dans un tube capillaire hépariné (non 

centrifugation 10000 tr /mn permettent de séparer les globules rouges, le buffy coat 
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capillary reader (la mise en évidence du parasite se fait après nettoyage du tube 

bufy coat ou se concentrent les trypanosomes. 

- La mini technique de centrifugation par échange d'anions (mAECT) :   

Elle sépare les trypanosomes des cellules sanguines sur un gel de chromatographie 

d'échange d'anions en fonction de leur charge de surface différentielle en fonction 

du pH et de la force ionique du tampon d'équilibrage du gel. Le tampon charge 

négativement les cellules sanguines hôtes qui sont ensuite adsorbées sur la colonne 

échangeuse d'anions, tandis que les trypanosomes neutres ou chargés positivement 

sont élués, conservant leur viabilité (Lanham and Godfrey, 1970; Lumsden et al., 

1979).  

Les trypanosomes qui sont élues du gel sont repris dans un tube collecteur en 

verre ou en plastique transparent qui est centrifugé à basse vitesse (environ 1800 g) 

pendant 10 minutes concentrer les parasites au fond du tube où les trypanosomes 

peuvent être observés au microscope sous faible grossissement (10x10). Étant 

donné que les charges de surface diffèrent entre les espèces de trypanosomes 

salivaires et que la charge négative sur les érythrocytes varie également selon les 

espèces de mammifères, le tampon mAECT doit être adapté en fonction de l'hôte et 

des espèces de trypanosomes attendues (Seaman and Uhlenbruck, 1963; Lanham 

and Godfrey, 1970).  

Un modèle amélioré de colonne et de tube collecteur mAECT a une sensibilité 

analytique <30 trypanosomes / ml), est robuste et évite d'avoir à monter le tube 

collecteur dans l'eau pour un examen microscopique (Büscher et al., 2009). Le 

mAECT est généralement effectué sur 0,5 ml de sang, mais la centrifugation 

préalable d'un plus grand volume de sang (jusqu'à 5 ml) et le chargement de la 

couche leucocytaire sur la colonne mAECT peuvent abaisser la limite de détection 

à 10  (Camara et al., 2010).  

Le film sanguin et les frottis minces et épais colorés sont des techniques d'examen 

sanguin direct sans aucune étape de concentration. L'inconvénient majeur de ces 

tests est la faible sensibilité car seuls des niveaux de parasites supérieurs à 100 000 

/ ml peuvent être détectés (Paris et al., 1982). La préparation et l'examen 

microscopique des lames colorées prennent du temps (10 à 20 min par lame) et 
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nécessitent un certain niveau d'expertise pour reconnaître le parasite (Chappuis et 

al., 2005).                                                                                                      

La technique de centrifugation par micro hématocrite (mHCT) et le test de Woo 

permetentt la concentration de trypanosomes dans le sang et est donc une méthode 

de détection des parasites plus sensible. Cependant, l'identification des espèces de 

trypanosomes n'est pas évidente bien que la morphologie et en particulier le 

mouvement caractéristique des parasites puissent être indicatifs. Dans la technique 

de Woo, le sang est aspiré dans des tubes capillaires recouverts d'anticoagulant et 

centrifugé à grande vitesse environ 13 000 g) pendant 5 minutes pour concentrer 

les trypanosomes dans la couche de couche leucocytaire (Woo, 1970).  

Lorsque l'identification des espèces est souhaitée, les tubes capillaires peuvent 

être cassés et la couche leucocytaire étalée sur une lame de microscope pour 

examen selon Murray (Murray et al., 1977).                                                                                                                            

Le mAECT est la technique de détection de parasites la plus sensible avec une 

sensibilité analytique similaire ou supérieure à celle de la plupart des diagnostics 

moléculaires de la trypanosomiase africaine, mais ne fonctionne bien que pour T. 

brucei, T. evansi et T. equiperdum. Il est moins performant pour T. vivax et T. 

congolense (Büscher 2014). 

8.2.2 Tests sérologiques de détection d'antigène                           

De nombreux groupes de recherche ont tenté de mettre au point des tests de détection 

d'antigènes pour les trypanosomoses africaines, mais aucun n'a abouti à un test de 

diagnostic (Liu and Pearson, 1987; Olaho-Mukani et al., 1993; Nantulya, 1994). Les 

principaux obstacles au développement de tests de détection d'antigène sont : (i) les 

anticorps de capture VSG universels qui sont difficiles à concevoir, (ii) les 

concentrations d'antigènes des parasites circulants sont trop faibles pour être détectables 

avec les formats de test de diagnostic actuels et (iii) le système immunitaire de l'hôte 

génère des anticorps contre la plupart des antigènes, provoquant la formation de 

complexes immuns et entravant la capture de ces antigènes.                                                                                                                                              

8.2.3 Tests sérologiques de détection d'anticorps   

Toutes les infections par des trypanosomes pathogènes induisent des niveaux élevés 

d'anticorps, spécifiques et non spécifiques. Par conséquent, la détection d'anticorps 

spécifiques aux trypanosomes chez un hôte peut être exploitée à des fins de diagnostic. 

Bien que très utile, le sérodiagnostic basé sur la détection d'anticorps présente certaines 
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lacunes, par e

car les anticorps spécifiques aux trypanosomes peuvent rester détectables dans la 

circulation pendant des mois, voire des années après la guérison.  

 De plus, les anticorps ne deviennent détectables qu'après quelques semaines 

d'infection.  les anticorps dus à d'autres infections peuvent interagir avec les antigènes 

dérivés des trypanosomes utilisés dans un test sérodiagnostique (Desquesnes et al., 

2007; Van den Bossche et al., 2000; Büscher, 2014).  

 Les tests de détection d'anticorps les plus efficaces pour le surra sont basés sur une 

TVA particulière de T. evansi, RoTat 1.2. Une TVA est définie par des épitopes très 

spécifiques du VSG qui sont exposés à la surface d'un trypanosome vivant. Certaines 

TVA, comme RoTat 1.2, sont exprimées tôt au cours de l'infection par la majorité des 

souches de T. evansi et sont donc appelées prédominantes (Van Meirvenne et al., 1995; 

Büscher, 2014).  

 Le VAT RoTat 1.2 a été cloné à partir d'une souche de T. evansi, isolée en 1982 d'un 

buffle d'eau en Indonésie (Songa and Hamers, 1988). La TVA RoTaT 1.2 est exprimée 

par la plupart des souches de T. evansi collectées à travers le monde, sauf par T. evansi 

type B et certaines souches de T. evansi type A qui n'expriment pas le gène VSG RoTat 

1.2 (Claes et al., 2003, 2004; Ngaira et al., 2005, 2004). Actuellement, la plupart des 

tests de détection d'anticorps utilisent des antigènes natifs mais il existe une tendance 

encourageante à remplacer ces antigènes natifs par des antigènes recombinants. 

- Test d'agglutination sur carte pour la trypanosomose: le CATT / T. evansi :  

C

Le test utilise des trypanosomes entiers (T. evansi VAT RoTat 1.2) fixes et colorés au 

bleu de Coomassie. Des antigènes de surface variables et invariables participent à la 

réaction d'agglutination (Songa and Hamers, 1988; OIE - World Organisation for 

Animal Health, 2008b). Le kit de test est composé d'antigène lyophilisé, de tampon, de 

cartes de test en plastique, de spatules, de sérums de contrôle positif et négatif et d'un 

rotateur. Il est disponible auprès de l'unité de technologie et de production appliquée de 

l'ITM, Anvers (Annexe1). Sous sa forme lyophilisée, l'antigène est stable pendant au 

moins deux ans à 2 8 ° C. Le test peut être effectué sur une goutte de sang total ou sur 

du sérum ou du plasma dilué. Les échantillons sont testés en mélangeant 25 µl 
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d'échantillon avec une goutte d'antigène reconstitué sur une zone de test de la carte de 

test. Après 5 minutes de rotation à 70 tr / min, le résultat peut être marqué. Lorsque 

l'agglutination est visible, le test est considéré comme positif. CATT / T. evansi 

convient à la détection des infections précoces et tardives avec une valeur prédictive 

positive élevée (OIE, 2018). CATT / T. evansi est destiné au dépistage du sang, du 

plasma ou du sérum peu dilué et est donc inévitablement sujet à de faux résultats 

positifs. Sa précision est meilleure dans les situations où la prévalence de la maladie est 

relativement élevée (valeur prédictive négative élevée) (Büscher 2014). 

- Dosage immunosorbant lié aux enzymes: ELISA / T.evansi :  

Il existe sous deux formes recommandées par l'OIE. Le premier utilise RoTat 1.2 VSG 

purifié (Verloo et al. 2000). Étant donné que l'ELISA est effectuée sur du plasma ou du 

sérum hautement dilué et qu'il utilise un antigène purifié, sa spécificité intrinsèque est 

plus élevée que CATT / T.evansi. ELISA est réservé aux laboratoires bien équipés avec 

un approvisionnement régulier en électricité et en eau pure et a besoin de conjugués 

spécifiques à l'hôte. Pour les bovins, l'utilisation de conjugués monospécifiques anti-

IgG est généralement recommandée. Lorsque des conjugués spécifiques ne sont pas 

disponibles, des protéines non spécifiques capables de se lier au fragment Fc des 

immunoglobulines, telles que la protéine A, peuvent être utilisées. Le conjugué de 

protéine A a été validé pour une utilisation chez les dromadaires et fonctionne 

également bien avec des spécimens de chevaux (Desquesnes et al., 2009; OIE, 2008). 

Une deuxième variante d'ELISA est basée sur l'extrait hydrosoluble brut d'une souche 

non clonée de T. evansi. Il présente l'avantage de pouvoir en principe détecter les 

infections à T. evansi avec des souches qui n'expriment pas RoTat 1.2. Cependant, il a 

été démontré qu'il réagit de manière croisée avec d'autres infections telles que T. cruzi 

et est donc moins spécifique que l'ELISA avec RoTat 1.2 VSG purifié (Desquesnes et 

al., 2007). 

- Test d'immunofluorescence indirecte (IFAT):  

Ce test est basé sur la réaction d'anticorps dans l'échantillon (sang, sérum, plasma) avec 

un trypanosome intact, de préférence une population clonée de T. evansi RoTat 1.2 

cultivée sur des souris, qui sont fixées sur une lame de microscope. Les anticorps qui se 

lient à ces trypanosomes sont détectés avec un conjugué marqué par fluorescence 

spécifique à l'espèce (Katende et al., 1987). En général, les conjugués monospécifiques 
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anti-IgG (chaîne gamma) donnent les résultats les plus spécifiques (OIE, 2018). 

Comparé au CATT, l'IFAT est plus sensible mais la spécificité est plus faible (Luckins, 

1992; Dia et al., 1997). Elle nécessite un microscope à fluorescence et généralement, la 

préparation d'antigène n'est pas standardisée (Nantulya, 1990). La reproductibilité du 

test a parfois été mise en doute. Pour ces raisons, l'ELISA est une technique de 

laboratoire plus recommandée (Ferenc et al., 1990).  

8.2.4 Diagnostic moléculaire      

Pour surmonter les limites de l'analyse microscopique, des diagnostics moléculaires ont 

été introduits. Pour des raisons de complexité et d'exigences techniques, le diagnostic 

moléculaire n'est pas utilisé dans le diagnostic de routine dans la plupart des pays 

d'endémie. Le matériel génomique des trypanosomes est constitué d'ADN nucléaire et 

de kinétoplaste (ADNk). Le noyau contient trois types de chromosomes, (a) les 

chromosomes de la mégabase (1 6 Mo), (b) les chromosomes intermédiaires (200 900 

kb) et (c) les minichromosomes (50 150 kb) (El-Sayed et al., 2000).  

 La détection de l'ARN est le meilleur substitut pour la détection de parasites vivants, 

car l'ADN des trypanosomes morts peut rester dans la circulation pendant quelques 

jours. D'un autre côté, l'ARN se dégrade rapidement, ce qui rend le traitement approprié 

des échantillons plus délicat.  

 Les tests de détection d'ADN sont basés sur l'amplification d'une variété de séquences 

codantes et non codantes d'ADN génomique ou kinétoplastique, y compris des 

séquences hautement et moyennement répétitives ainsi que des séquences à copie 

unique (Büscher 2014). Pour des raisons de sensibilité, les gènes multicopies sont 

préférés aux gènes à copie unique ((Desquesnes et al., 2001; Deborggraeve and 

Büscher, 2012).  

 Les séquences non codantes pour lesquelles des PCR sont développées sont l'ADN 

satellite, séquences internes transcrites (ITS1 et ITS2) et les éléments mobiles à 

insertion répétitive (RIME). L'intérêt de ces séquences non codantes réside dans leur 

nombre de copies généralement élevé conférant une sensibilité analytique élevée mais 

avec pour conséquence qu'elles sont plus sujettes à contamination lors de la collecte ou 

du traitement des échantillons (Desquesnes et al., 2001; Thekisoe et al., 2007).  
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 Les gènes d'ADN ribosomal se produisent en plusieurs copies dans des réseaux en 

tandem. Ils sont constitués d'unités de transcription (TU) séparées par des espaces non 

transcrits (NTS). L'UT se compose d'une sous-unité ribosomale 18S, d'un espace interne 

transcrit 1 (ITS-1), d'une sous-unité ribosomale 5.8S, d'un ITS-2 et d'une sous-unité 

ribosomique 28S (Desquesnes and Dávila, 2002).  

 Dans la trypanosomose animale où des infections mixtes peuvent se produire, les PCR 

qui permettent de discriminer les espèces de trypanosomes en une seule fois et dans le 

même spécimen présentent un intérêt particulier (Büscher 2014). L'ITS1 avec un 

nombre de copies de 100-200 a une longueur variable selon les espèces de 

Kinetoplastida, mais est présumée constante au sein d'une espèce (Desquesnes et al., 

2001).  

 Il existe plusieurs variantes de PCR qui ciblent la séquence ITS1 et récemment, les 

séquences d'amorces ont été modifiées pour améliorer la sensibilité (Fikru et al., 2012). 

Malheureusement, les tests de PCR ITS1 sont sujets à une amplification non spécifique, 

en particulier avec le sang de  bovin (Fikru et al., 2014). Par conséquent, une approche 

de PCR «Touchdown», qui utilise des températures d'hybridation amorce-matrice plus 

strictes, a été introduite (Tran et al., 2014). Dans la PCR Touchdown, la température 

 pendant les premiers cycles de PCR est bien supérieure à la température 

 optimale prédite des amorces, favorisant ainsi l'amplification de la 

séquence cible spécifique tandis que dans les cycles de PCR suivants, la température 

 est progressivement abaissée à des températures plus permissives (Don et 

al., 1991; Korbie and Mattick, 2008).                                                                                                                                        

 La 18SPCR-RFLP, génère des profils de fragments caractéristiques de T. congolense 

(y compris la différenciation des sous-groupes), T. vivax, Trypanozoon et T theileri 

(Geysen et al., 2003).                                                                                                                                               

 La PCR TBR1 / 2 amplifie les séquences répétitives des minichromosomes satellites et 

est considérée comme golden test pour la détection de l'ADN de Trypanozoon et permet 

de détecter aussi  1 à 5 trypanosomes / ml de sang (Masiga et al., 1992; OIE, 2008).  

 Dans le but de développer un test PCR spécifique qui serait capable de distinguer T. 

evansi des autres membres du sous-genre Trypanozoon, une PCR ciblant le gène RoTat 

1.2 VSG a été proposée (Urakawa et al., 2001). Une évaluation approfondie sur une 
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grande collection de taxons Trypanozoon avec cette PCR a montré une sensibilité 

analytique inférieure de 10 trypanosomes par ml de sang. Grâce à cette PCR, Claes et 

ses collègues ont pu montrer que la plupart des isolats de T. equiperdum, à l'exception 

de BoTat 1.1 et OVI, sont en fait mal classés des souches de T. evansi (Claes et al., 

2004). 

 Étant donné que le gène RoTat 1.2 est absent de T. evansi type B, la PCR spécifique 

RoTat 1.2 ne sera pas en mesure de détecter des infections par ce taxon (Claes et al., 

2004; Ngaira et al., 2004, 2005). Pour le diagnostic et l'identification des infections à T. 

evansi de type B, des amorces ciblant les séquences d'ADNc de mini-cercle spécifiques 

de type B et JN 2118Hu VSG ont été décrites (Ngaira et al., 2005; Njiru et al., 2006). 

 L'amplification isotherme à boucle (LAMP) de l'ADN a été introduite comme 

alternative aux tests PCR complexes nécessitant un cycle de température (Njiru, 2012). 

Pour le diagnostic de l'AAT, des tests LAMP ciblant VSG RoTat 1.2, VSG JN 2118Hu 

et RIME ont été développés (Kuboki et al., 2003; Njiru et al., 2008, 2010; Thekisoe et 

al., 2007). 

9. Moyens de lutte 

transmission doivent  

 

trypanocides et des méthodes prévent

(Desquesnes et al., 2013a). 

9.1 La chimiothérapie 

Elle permet de limiter les manifestations cliniques de la maladie mais la durée de la 

protection conférée reste très courte. Les trypanocides utilisés pour le traitement des 

trypanosomes sont incapable de traverser la barrière hémato-encéphalique, ces 

molécules restent peu efficaces et mal adaptées. Les parasites peuvent traverser cette 

tard. Les 

principaux trypanocides utilisés sont : diminazene, aceturate (DA), isometamidium 

chloride (ISM), cymelarsan, suramin et quinapyramine (Desquesnes et al., 2013a). 
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 Deux injections de cymélarsan (0,5 mg / kg pc), avec un intervalle de 1 mois, sont 

recommandées pour contrôler les épidémies de T. evansi dans les zones non 

enzootiques (Gutiérrez et al., 2014). L'utilisation alternative de DA et ISM constitue 

une « paire sanitaire », ce qui signifie qu'une fois qu'une résistance se développe à l'un 

des médicaments, l'autre médicament est toujours efficace pour contrôler l'infection.                       

 Le contrôle de l'AAT est entravé par l'émergence de trypanosomes résistants aux 

médicaments (Geerts et al., 2001; Mäser et al., 2003). L'utilisation intensive de DA, 

ISM, quinapyramine et suramine a entraîné l'apparition de souches résistantes (Leach 

and Roberts, 1981; Kinabo, 1993).  

 La résistance aux médicaments peut être innée (individus résistants sans exposition 

préalable au médicament particulier) ou acquise (en raison de l'exposition / pression du 

médicament, de la résistance croisée ou parfois par mutagenèse) (Osman et al., 1992). 

La résistance au DA et à l'ISM est signalée chez diverses espèces de Trypanosoma de 

différentes parties de l'Afrique (Kinabo, 1993; Dagnachew et al., 2015; Moti et al., 

2015).  

 La résistance à l'ISM est principalement associée à la résistance croisée à l'homidium, 

car ce sont des composés structurellement apparentés qui partagent le même mécanisme 

d'absorption (Peregrine et al., 1997). Des résistances de T. evansi à la suramine ont été 

observées expérimentalement au Soudan et en Chine, et des dromadaires au Kenya 

(Otsyula et al., 1992; El Rayah et al., 1999; Zhou et al., 2004).  

 Aucune résistance croisée de la suramine avec les arsenicaux, les diamidines, la 

quinapyramine ou l'isométamidium n'a été observée (Ross and Barns, 1996; El Rayah 

et al., 1999; Zhou et al., 2004). Jusqu'à présent, il n'y a aucun rapport sur le 

développement d'une résistance contre le cymélarsan. Cependant, dans le cas des 

infections nerveuses, des doses élevées (0,5 mg / kg pc), chez les chevaux et les chiens 

(2 mg / kg pc), n'ont pas permis de guérir les animaux (Berlin et al., 2010; Desquesnes 

et al., 2011, 2013b). Des doses plus faibles de cymélarsan n'ont pas permis de traiter les 

cas de surra chez les buffles (0,25 mg / kg à 3 mg / kg), les chèvres (0,3 mg / kg), les 

souris (0,25 mg et 0,5 mg / kg) et les bovins (0,5 mg / kg) (Zr and K, 1991; Zweygarth et 

al., 1992; Syakalima et al., 199). Les clones de T. evansi qui ont développé une résistance 

au cymélarsan chez la souris ont montré une résistance croisée au diminazène et à la 
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pentamidine (Zweygarth and Kaminsky, 1990; Osman et al., 1992). 

9.2 La lutte contre le vecteur 

techniques de stérilisation des insectes, les piégeages, la réduction des gites de pontes, 

brulage des végétaux ou de fumier dont les fumées éloignent les insectes. Le control 

des vecteurs mécaniques est difficile en raison de la diversité des espèces et leur grande 

mobilité et prolificité (Desquesnes et al., 2013a). 

 La lutte contre les tabanides est rarement tentée, car elle est coûteuse, insatisfaisante, 

non durable et n'offre pas une protection à 100% contre l'infection (Desquesnes et al. 

2013a). Les pièges Nzi et Vavoua sont utilisés pour étudier les insectes et surveiller les 

campagnes de lutte. Le piège Nzi peut capturer de grandes espèces de tabanidés et des 

Stomoxys, tandis que le piège Vavoua capture de petites espèces de tabanidés, comme 

les Chrysops (mouches des cerfs) et les Stomoxys (Mihok, 2002). 

 indemnes 

Comme il a été décrit en Espagne et en France des cas cliniques ou inapparents peuvent 

La détection 

terrestre (OIE, 2008).



 
 

  

 

Chapitre 2 : Plan de travail 
et objectifs 
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Chapitre 2 : Plan de travail et objectifs 

1. Avant-propos 
 Le surra a été identifié dans tout le continent africain où les dromadaires sévissent. 

T. evansi est 

constitue une grande menace pour une agriculture et un développement rural durables 

dans les pays enzootiques. La Trypanosomose à T. evansi fait partie des vingt maladies 

ayant le plus grand impact sur les populations pauvres (Perry, 2002).  

 En Algérie, le statut du surra est mal connu, peu d'études ont été réalisées chez les 

dromadaires et les chevaux (Benaissa et al., 2017; Benfodil et al., 2019; Bennoune et 

al., 2013; Boushaki et al., 2019). Ainsi une partie de cette thèse de doctorat est axée sur 

la prévalence de Trypanosoma evansi chez plusieurs espèces de mammifères et 

eurs de risques associés au s  

 Les techniques de diagnostic utilisées dans les études faites en Algérie sur T. evansi 

T. evansi. La maladie est donc 

sous- logiques, utilisant un échantillon assez 

représentatif, des tests de diagnostic suffisamment puissants, sur des  principaux hôtes 

et sur les réservoirs.     

  Les signes cliniques sont à titre indicatif du surra. Le diagnostic de certitude ne peut 

être confirmé que par des examens de laboratoire. Des examens parasitologiques sont 

une lame ou de liquide céphalo-rachidien (dans le cas des signes nerveux) (Desquesnes 

et al., 2013a).  

 Des tests sérologiques sont très utiles voire indispensable dans le cas de la 

trypanosomose. Les techniques sérologiques répertoriées dans le Manuel terrestre de 

 : 

ELIS  

T. evansi -trypanolyse (TL).  

 

anticorps non spécifiques causé spèces de trypanosoma et des anticorps 

spécifiques qui peuvent persister quelques semaines après le traitement(OIE, 2017).  
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Les tests moléculaires ont la c ARN spécifiques du 

parasite. 

de trypanosomes : T. evansi  (type A), T. brucei, et T. equiperdum. Ainsi que  

Trypanosoma evansi (type B) (Claes et al., 2004; Njiru et al., 2006; Carnes et al., 

2015).  

Le teste moléculaire  PCR TBR qui cible une séquence 

de 177 pb  présente chez les Trypanozoon (Masiga et al., 1992; OIE, 2008)

des deux  gènes  

ITS1 et ARN 18S identifier différents taxons de trypanosomes 

(Deborggraeve et al., 2011; Desquesnes et al., 2001). 

Ainsi, la deuxième 

entre six tests  de diagnostic de T. evansi  (TL, ELISA / RoTat 1.2, ELISA / WCL, 

CATT / T. evansi, qPCR 18S et PCR ITS1) chez diverses espèces de mammifères dans 

la wilaya de Ghardaïa. 

 2. Objectif général   
                                                                                                                                           

Trypansoma evansi chez diverses espèces de mammifères et la comparaison entre les 

 

          3. Objectifs spécifiques              
                                                                                                                                          

1. Déterminer la situation épidémiologique du surra chez les dromadaires, les équidés, 

les ruminants et les chiens au S  

1. Elaborer des hypothèses sur les facteurs de risque qui peuvent augmenter le taux 

T. evansi -Bayadh; 

2. Elaborer des hypothèses sur les facteurs de risque qui peuvent augmenter le taux 

T. evansi chez les dromadaires dans la wilaya de Ghardaïa. 

3. Etudier la concordance entre les tests de diagnostic sérologiques et moléculaires de 

T. evansi chez diverses espèces de mammifères dans la wilaya de Ghardaïa ; 
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4. Evaluer la sensibilité et la spécificité des différents tests sérologiques et moléculaires 

de T.evansi chez diverses espèces de mammifères 

. 

 
                                                                                                                                       

Notre étude épidémiologique est de type transversal, elle a été menée sur un échantillon 

de 754 mammifères domestiques : 161 dromadaires, 93 chevaux, 127 bovins, 168 

ovins, 129 caprins, et 76 chiens dans la wilaya de Ghardaïa ainsi que 206 équidés (177 

chevaux et 29 ânes) dans -Bayadh. 

 -Bayadh  est située  au sud-

Dairates et vingt-deux communes.  Elle est limitée au nord par Saida et Tiaret, à 

au Sud- -Ouest par Sidi 

-Bayadh cadre un espace délimité en 

longitude par 0º (méridien de Greenwich) à 2º E et en latitude par 31º à 34º N.   

 La 

territoire national. Elle est située dans la partie septentrionale et centrale du Sahara 

entre 4° et 7° de longitude Est et 35° et 36° de latitude Nord. La wilaya de Ghardaïa est 

l

Bayadh et d'Adrar. Le relief est un sous ensemble de composants géographiques dont 

les principaux sont les suivants : le grand Erg oriental, la hamada et les vallées qui sont 

-

dernières diminuent considérablement en hivers.                                                                                  

 Une fiche technique a été établie pour chaque animal prélevé, contenant des 

informations sur les caractéristiques physiques (le sexe, l

présence de signes cliniques, vaccination, vermifugation). 
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 Un examen clinique a été réalisé pour chaque animal dans le but de rechercher 

poids, signes nerveux). Les prélèvements ont été réalisés sur des animaux contentionnés 

par leurs propriétaires. Une compression manuelle est exercée à la base du cou puis une 

types de tubes (tubes secs et tubes EDTA). Une centrifugation à 3000 T/mn pendant 10 

minutes a été effectuée pour les tubes secs afin de récupérer le sérum. Les sérums 

(tubes eppendorfs) et le sang totale (tubes EDTA) ont été conservés à -
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Figure 13: Activités sur le terrain: Contention, enregistrement des données sur les 
animaux, collecte d'échantillons de sang 

 

 

valuation 
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de la prévalence du surra et plusieurs groupes de Trypanosoma affectant les 

mammifères domestiques (Trypanosoma sp, Trypanozoon et Trypansoma evansi type 

B).  

 -Bayadh sur 208 équidés ont été 

analysés en utilisant le CATT/T. evansi 

vétéri  prélevé au niveau de wilaya de Ghardaïa (754 

animaux domestiques) ont été analysé en utilisant des tests sérologiques et moléculaires 

(TL, ELISA / RoTat 1.2, ELISA / WCL, CATT / T. evansi, PCR 18S et PCR ITS1) au 

médecine tropical de Belgique.  

 Des tests statistiques spécifiques ont été réalisés avec le logiciel R (version 3.5.1, R 

Foundation for Statistical computing, Vienne, Autriche): (i) la régression simple et la 

régression multi variée pour identifier les facteurs de risques associés à la 

trypanosomose à T. evansi. (ii) le Cohen kappa pour évaluer la concordance entre les 

différents tests sérologiques et moléculaires. (iii)  des modèles à classes 

latentes (LCA: Latent Class Analysis) pour faire une estimation de la sensibilité et la 

spécificité de chaque test de diagnostic. 

 Les résultats de cette étude sont ications internationales 

cités ci-dessous. Une discussion générale et de quelques recommandations et 

perspectives ont été émises. 

Le volet épidémiologique est représenté par les articles suivants : 

1. Prevalence of Trypanosoma evansi in horses (Equus caballus) and donkeys (Equus 

asinus) in El-Bayadh district, southwestern Algeria. (publié dans: Journal of the 

Hellenic Veterinary Medical Society, 70, 1631-1638  ). 

2. Assessment of Trypanosoma evansi prevalence and associated risk factors by immune 

trypanolysis test in camels from Ghardaïa district, South Algeria. (publié dans: 

veterinary parasitology: Regional studies and reports, 22, 100460). 

3. La comparaison entre les tests sérologiques et moléculaires pour le diagnostic de T. 

evansi  : 
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4. Comparison of serological and molecular tests for detection of Trypanosoma evansi in 

domestic animals from Ghardaïa district, South Algeria. (publié dans: veterinary 

parasitology 280, 10908.
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Chapitre 3: Prevalence of Trypanosoma 
evansi in horses (Equus caballus) and 
donkeys (Equus asinus) in El-Bayadh 
district, southwestern Algeria.  
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Chapitre 4: Assessment of Trypanosoma 
evansi prevalence and associated risk factors 
by immune trypanolysis test in camels from 
Ghardaïa district, South Algeria.  
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Chapitre 5: Comparison of serological 
and molecular tests for detection of 
Trypanosoma evansi in domestic animals 
from Ghardaïa district, South Algeria 
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Chapitre 6 : Discussion Générale et 
Conclusion 
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1. Epidémiologie de Trypanosoma evansi: prévalence et facteurs de risque

Dans le cadre de cette étude, nous avons choisi deux wilayates du Sud algériens. Ce 

est pas fortuit. -

trypanosomose à T. evansi chez les équidés uniquement à cause de : (i) la forte 

concentration des élevages de chevaux et la wilaya de Ghardaïa, (ii) à cause de  la forte 

concentration des élevages de dromadaires principal hôte de T. evansi en Afrique, (iii) 

la wilaya a connu un développement important dans la production laitière chez 

différentes espèces animales (dromadaires, bovins et caprins). Nous avons jugé 

act de T. evansi  ainsi que sur son 

importance, due principalement aux diverses activités exercées dans la région, 

principalement de loisir. 

Il faut 

intéressant de faire des investigations sur toutes les espèces animales et parcourir toutes 

és, 

nous nous sommes intéressés uniquement à la wilaya de Ghardaïa et El-Bayadh.  

Sur le terrain, l'obtention des échantillons de sang de plusieurs espèces n'a pas été 

aisée compte tenu des réticences des propriétaires, la difficulté de la contention dans le 

prélèvements de sang pour la recherche sur la trypanosomose constituaient pour les 

éleveurs des facteurs limitant la performance de leurs animaux. 

1.1 Prévalence 

Les tests sérologiques ont révélé le passage des trypanosomes chez plusieurs espèces 

 à un autre. Parmi les 161 dromadaires testés les prévalences retrouvées sont 

comme suit : (15/161) 9.3% avec TL, (16/161) 9.9% avec ELISA RoTat 1.2, (15/161) 

9.3% avec ELISA whole lysate, (15/161) 9.3% avec CATT/T.evansi. Les tests 

moléculaires ont révélé des prévalences de (13%) et de (6.2%) en utilisant PCR ITS1 et 

PCR 18S, respectivement. Ce résultat confirme la présence de T. evansi chez les 
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dromadaires en Algérie comme il a été démontré dans de précédentes études (Bennoune 

et al., 2013; Boushaki et al., 2019). Les prévalences enregistrées avec les différents 

rapportées sont 31% et 71% en utilisant RoTat 1.2 PCR et TBR PCR, respectivement 

(Elhaig and Sallam, 2018) ; 26.6%  au Kenya en utilisant le primer spécifique 

Trypanozoon (Njiru et al., 2004), 30% et 32% avec RoTat 1.2 PCR et  TBR1/2 PCR au 

Pakistan (Tehseen et al., 2015). Concernant les tests sérologiques, de fortes prévalences 

ont été retrouvées en Egypte en utilisant le CATT/T. evansi ( T.evansi 

(64%) (Zayed et al., 2010). En Ethiopie et en Mauritanie, les séroprévalences obtenues 

en utilisant le CATT/T.evansi sont entre 14% et 24% (Dia et al., 1997; Birhanu et al., 

2015; Fikru et al., 2015).  

Pour les chevaux, la séropositivité été moins importante dans la wilaya de Ghardaïa, 

les anticorps anti T. evansi ont été uniquement détecté avec ELISA/VSG RoTaT 1.2 

(1/93) 1% et CATT/T. evansi (3/93) 3.2% ; ce qui diffère des  résultats retrouvés dans 

T. evansi 

(Benfodil et al., 2019). Une étude réalisée par Boushaki et al (2019) dans la wilaya 

-Bayadh a rapporté de fortes mortalités chez les dromadaires incluant le T. evansi 

comme origine. Le parasite peut se transmettre des dromadaires aux chevaux en 

présence des vecteurs dans cette région enzootique 

montré des séroprévalences inferieures à celle retrouvé dans notre étude. En Malaisie, 

Elshafie et al (2013) ont trouvé une séroprévalence de 13,9% en utilisant le CATT/T. 

evansi. 

révélé  enzootique de la 

maladie en Inde (Laha and Sasmal, 2008).  

Parmi nos objectifs, la recherche des réservoirs possible de T. evansi. Des échantillons 

biologiques des ruminants et des chiens ont été réalisé dans la wilaya de Ghardaïa. 

t 

1.2 [caprins : (1/129) 0.8%, ovins : (11/168) 6.5%)], 8 animaux avec ELISA whole 

lysate [caprins : (4/129) 0.8%, ovins : (4/168) 6.5%)] et 3 animaux avec CATT/T. 

evansi 

retrouvé en utilisant la TL et les tests moléculaires sauf pour les caprins ou un seul cas a 

moléculaire de T. evansi chez les caprins en Algérie. Ce résultat peut conduire a plus 
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.evansi chez les caprins. En Algérie, Les troupeaux 

de dromadaires (principale hôte de T. evansi) sont généralement en cohabitation avec 

les caprins qui peuvent être des réservoirs du parasite. 

Chez les bovins 3.1% sont positifs en ELISA/VSG RoTat 1.2 et seulement 1.6%  en 

ELISA /WCL. Une étude  effectuée en Tunisie a rapporté une prévalence de 10% avec 

PCR ITS1 (Sallemi et al., 2018).  Les bovins sont  faiblement susceptibles à T. evansi 

(Desquesnes et al., 2013b). 

Chez les chiens, (4/76) 5.3% ont été positifs avec ELISA/VSG RoTat 1.2 et seulement 

(1/76) 1.3% avec CATT/T. evansi.  Récemment en Tunisie, une étude a confirmé la 

présence moléculaire et parasitologique  de T. evansi chez un chien infecté 

cliniquement (Rjeibi et al., 2015).  

La prévalence de T. evansi chez les ruminants et les chiens est faible. Nos résultats 

confirment ce qui a été rapporté par Desquesnes et al (2013): T .evansi est un parasite 

les chiens, les chevaux et les ruminants (Aregawi et al., 2019).   

1.2 Analyse des facteurs de risques 

 Les dromadaires (dans la wilaya de Ghardaïa) : 

dromadaires vis-à-vis de T. evansi

les  

Nos résultats ont montré un effet significatif de la taille du troupeau sur la 

séropositivité vis-à-vis de T. evansi. Les dromadaires vivants dans des troupeaux de 

taille < 50 ont 8.2 fois plus affectés que les animaux vivants dans de 

grands cheptels  (P = 0.013, OR = 8.22, CI95% = 1.64-49.75). En ce qui 

res, les animaux de course sont plus affectés que les 

animaux destinés à la production (P = 0.003, OR = 0.01, CI95 % = 0.001-0.18). Les 

dromadaires de courses sont en déplacement permanant pour participer aux différentes 

activités de loisir et compétitions ce qui a

des animaux malades.  
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L a révélé 

animaux. Ces résultats sont différents de ceux retrouvés par Dia et al. (1997), 

Atarhouch et al. (2003) T. evansi 

augmente chez les animaux de plus de 11 ans par rapport aux jeunes animaux ce qui est 

 

Nous avons constaté que les dromadaires présentant des signes cliniques (comme : 

te de poids et la diarrhée) ont 22 T. 

evansi que les animaux sans signes cliniques. Les signes cliniques peuvent être dus à la 

trypanosomose elle-même. Après une fièvre i T. 

evansi 

déclives (Singh and Momin, 2008). La faiblesse des animaux suite à la malnutrition ou 

les autres infections augmente la susceptibilité des dromadaires au surra (Swai et al. 

2011).  

La séropositivité est plus élevée chez les femelles (14%) que les males (7.6%), mais 

 

udes ont rapporté que les femelles sont 

significativement plus affectées que les males (Dia et al. 1997 ; Tehseen et al. 2015).  

T. evansi. Une étude au Kenya a montré que les males 

 

résultat diffère des données retrouvées dans des études ou le système extensif est 

T. evansi chez les dromadaires en 

Mauritanie et au Kenya (Dia et al. 1997; Ngaira et al. 2004). Dans ces pays africains, 

dromadaire dominant. Le nomadisme est basé sur un système extensif. Les nomades 

milieu est aussi favorable à la prolifération des vecteurs de T.evansi (tabanides et 

stomoxes) (Dia et al. 1997; Delafosse and Doutoum, 2004).   

La seroprevalence vis-à-vis de T. evansi 

e 

étude faite au Pakistan (Tehseen et al. 2015). Au contraire, dans une étude réalisée aux 
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Emirates Arabes par Elwathig et al. (2016) une différence significative a été démontrée 

entre les différentes couleurs de robes des animaux. Les dromadaires avec une robe 

claire sont plus affectés que les animaux avec robes foncées.  

mais il peut êtr

la wilaya de Ghardaïa, Coxiella burnetti avec une seroprevalence de 74% (Benaissa et 

al. 2017) et Toxoplasma gondii avec une seroprevalence de 9.8% (Mohamed-Cherif et 

al. 2019). 

 Les éq -Bayadh  

T. 

evansi chez les chevaux. T. 

evansi  Ce résultat est similaire à ce qui a été démontré 

par Elshafi et al (2013), en Malaisie. Chez les chevaux, le 

est diminué de 67% par rapport aux femelles (P=0.006, OR=0.37, 95% CI= 0.17-

0.74%). Les caractéristiques biologiques des femelle

due à la gestation peuvent augmenter leur susceptibilité à contracter la maladie (Dia et 

les femelles sont 2 fois plus affectées que les males. Les différences dans les activités 

 

Le type 

de risque dans notre étude. Cependant, l

(suivie sanitaire, vaccination vermifugation, hygiène) et le contact avec les vecteurs et 

tres animaux malades est réduit.  

T. 

evansi en fonction de la race du cheval contrairement à une étude menée en Malaisie 

qui a montré une différence significative dans la séropositivité entre les différentes 

races étudiées (Elshafie et al., 2013).  
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La zone des Hautes plaines a constitué un facteur de risque (P= 0.00001). Ceci peut 

influence sur la 

T. evansi dans notre 

étude (P< 0.005). Ces conditions sont favorables à la prolifération des tabanides, 

vecteurs impliqués dans la transmission de T. evansi en Afrique du nord (Baldacchino 

et al., 2014).  

Dans notre étude, le contact des animaux avec les dromadaires a été considéré comme 

étant un véritable facteur de risque. Les animaux ayant un contact avec les dromadaires 

(P=0.013, OR=2.49, 95% CI= 1.23-5.25%). Ce 

résultat pourrait être dû à la transmission du parasite pendant la phase de parasitémie 

élevée connue chez les dromadaires. Aucune des caractéristiques physiques ou 

enviro

chez les ânes, dans cette étude.  Les ânes sont moins susceptibles à T. evansi 

(Desquesnes et al., 2013). 

2. Diagnostic de Trypanosoma evansi: évaluation et comparaison entre les 
techniques sérologiques et moléculaires 

un diagnostic de certitude. Le diagnostic différentiel de la Trypanosomose à T. evansi 

est difficile, une confusion est potentiellement fréquente avec T. vivax en Amérique du 

Sud transmise par voie sanguine et avec T. equiperdum en Asie du Sud-Est qui se 

transmet par voie sexuelle (Monzon et Colman, 1988 ; Reid, 2002 ; Clares et al., 2005).  

Les tests de dépistage (ou de diagnostic) constituent des outils indispensables dans la 

l'Organisation Mondiale de la Santé recommande l

répondent aux critères ASSURED : Abordable, Sensible, Spécifique, « User-friendly » 

ou facile d'utilisation, Rapide et Robuste, « Equipment-free » ou ne nécessitant pas 

d'équipement spécifique, « Deliverable to end users » ou utilisable sur le terrain.  La 

détection de T. evansi peut se faire par des techniques parasitologiques, sérologiques et 

moléculaires (OIE, 2018).  
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sérologiques et moléculaires pour la détection de T. evansi chez diverses espèces de 

méthodes de dépistage (TL, ELISA/VSG RoTat 1.2, ELISA whole Cell lysate, 

CATT/T.evansi, 18S PCR and ITS1 TD PCR) utilisés pour le diagnostic de T. evansi 

chez divers espèces de mammifères.                                         

prise de décision sanitaire nécessite 

employées pour évaluer la qualité des tests. Dans cette étude, nous avons utilisé 

comparaison des performances des tests sérologiques et moléculaires chez plusieurs 

t de référence parmi plusieurs tests et 

faire une estimation de la sensibilité et la spécificité des tests évalués.  

ndividus (Rutjes et al., 2007). Il est 

car

connu mais imparfait, ou pour estimer les caractéristiques de plusieurs tests mal 

connus. Pour ce faire, il est nécessaire de disposer des résultats croisés de plusieurs 

individus à au moins deux tests.  Le test de Cohen kappa a été utilisé pour évaluer la 

concordance entre les résultats obtenus par les six méthodes de diagnostic. Un 

coefficient  est utilisé pour mesurer  la corrélation entre chaque pair de tests de 

diagnostic (Cohen, 1960).  

2.1 Comparaison entre les tests sérologiques :  

fort concordance). La  (k : 

0.725) et le CATT/T. evansi (k : 0.784), contrairement aux résultats retrouvés au 

Pakistan et en Ethiopie (Tehseen et al., 2015 ; Birhanu et al., 2015). La TL est le test 

sérologique le plus spécifique pour la détection des trypanosomes africains (humains et 

animaux). Du moment que la TL est un test couteux et exige un laboratoire hautement 
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équipé Le CATT/T. evansi 

être réalisé dans des laboratoires moyennement équipés mais le CATT/T. evansi reste le 

teste de terrain le plus commode et le moins couteux ajoutant à cela sa sensibilité et 

spécificité importantes.                                                                                                        

Une concordance modérée a été rapporté entre ELISA/WCL et CATT/T. evansi (k : 

0.599); TL et  ELISA/VSG RoTat 1.2 (k : 0.565) ;  ELISA/WCL et ELISA/VSG Rotat 

1.2 (k : 0.553) le et du 

trypanosomes comme Trypanosoma equiperdum et T.vivax ou autres agents pathogènes 

peuvent être détecter en ELISA (Desquesnes, 2017). 

rapporté une sensibilité de 100% pour tous les tests sérologiques et une excellente 

spécificité 95%. La grande sensibilité des tests sérologiques peut être due à la capacité 

de ces tests à détecter des anticorps  même quelques semaines après le traitement des 

animaux affectés (Verloo et al., 2000). La TL a présenté une spécificité de 100% 

(Van Meirvenne et al., 1995; Holland et 

al., 2002).  

2.2 Comparaison entre les tests moléculaires   

 Les deux tests moléculaires sont en forte corrélation (k : 0.868), ils ont la même 

sensibilité (47%) et une excellente spécificité (PCR ITS1: 100 %, PCR 18S: 98 %). Un 

des tests peut être utilisé pour le diagnostic de T. evansi chez un animal suspecté 

cliniquement ou sérologiquement. Les tests moléculaires ont une faible sensibilité selon 

traitement des animaux malades (2 jours) (Desquesnes et al., 1995; Clausen et al., 1999; 

Desquesnes et al., 2001). 

2.3 Comparaison entre les tests sérologiques et moléculaires 

Six animaux ont été révélé positifs en PCR18S et négatifs en TL et 3 ont été révélé 

tardive des anticorps anti T. evansi N détectable en 

PCR. Une étude expérimentale a rapporté que les anticorps anti T. evansi apparait 17 

infection. (Ramírez-Iglesias et al., 2011). Une étude de Verloo et al (2000) a démontré 
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T. evansi et le CATT/T. evansi détectent des anticorps anti T. evansi en 

phase aigüe et également en phase chronique de la maladie.                                                                   

T. evansi type A chez des individus possédant  

Trypanosoma evansi 

type B qui ne possède pas le VSG Rotat 1.2 comme il a été démontré dans plusieurs 

pays africains (Njiru et al., 2006; Birhanu et al., 2015). Une PCR spécifique T. evansi 

type B  a été faite sur tous les échantillons de dromadaires et 1 caprin positif en PCR 

18S, au  
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Conclusions générales et recommandations  

udes 

épidémiologiques sur la trypanosomose due à T. evansi chez diverses espèces de 

diagnostic du surra : les performances des différentes techniques sérologiques et 

moléculaires. Il a été démontré que T. evansi présente un risque non négligeable dans 

 

Des mesures sanitaires doivent être prises pour limiter la propagation de la maladie 

aux zones non enzootiques en tenant compte des facteurs de risque associés à la 

maladie. Le rôle des réservoirs doit être pris en considération dans les programmes de 

lutte contre le surra. Quoique dans notre étude de faibles seroprevalence de T. evansi 

ont été rapporté che

PCR, cet aspect doit être plus investigué dans le futur avec un échantillon plus large.   

Le control du surra en Algérie doit être fait en associant des tests sérologiques et 

moléculaires. Le diagnostic doit être le plus possible prêt des zones enzootiques. Le 

seul test commode au terrain est le CATT/T. evansi qui devra être un outil de diagnostic 

séropositifs doivent être soumis à des tests moléculaires comme la PCR 18S ou PCR 

ITS1 pour confirmation de la maladie. Les animaux confirmés malades doivent être 

infectées et non infectés. 

Nous avons été limités par quelques obstacles dans les investigations sur des 

paramètres importants 

 la 

caractérisation morphologique de T. evansi

possible de faire plus de recherches sur place.                 

Cette étude doctorale est une contribution à nos connaissances sur Trypaosoma 

evansi. Nous souh

de la maladie, des outils de diagnostic et des traitements appropriés et disponibles sur le 

marché Algérien.
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Annexes 



Annexe I  

Protocol de CATT/T. evansi 

 

 

 



Annexe II  

Manuel du thermo-cycler 

 

 

 

 



Annexe III  

Fiche D’enquête 

 
Dr. Benfodil Karima                                                                                                          Wilaya:  

Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire                                                                              Daïra :  

 Alger.                                                                                                                                  Commune : 

 

PRELEVEMENT 

N° du prélèvement :     

Date du Prélèvement :     

Nature du prélèvement :          

PROPRIETAIRE 

Nom  et prénom : 

Adresse : 

N° de tel/Fax : 

E-mail : 

CARACTERISTIQUES PHYSIQUES DE L’ANIMAL 

Nom :        

Age :        

Race :        

Sexe : Male        Femelle         

 

CARCTERISTIQUES DE L’ENVIRONNEMENT 

 

Etat général Amaigrissement  Cachexie  Prostration  Hyperthermie 

Activité :        

Habitat : Boxe  Pré  Etable   

Présence de points 

d’eaux  

Oui  Non     

Présence de végétation Oui  Non     

Promiscuité avec le 

dromadaire 

Oui  Non     

 

STATUT SANITAIRE 

 

Vaccination Rage  Tétanos     

Vermifugation        

Intervention 

chirurgicale 

       

 

MANIFESTATIONS CLINIQUES 

 

Etat général Amaigrissement  Cachexie  Prostration  Hyperthermie 

Troubles sanguins : Anémie  Ictère     

Troubles nerveux : Convulsion  Ataxie  Paralysie  Autres…….. 

Troubles de la 

reproduction: 

Présence 

d’avortement 

 Absence 

d’avortement  

    

Autres :         


