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La maladie du sommeil ou trypanoso-
mose humaine africaine (THA) est

une maladie parasitaire qui sévit dans les
pays du continent africain dans une zone
géographiquement située entre 15° de lati-
tude nord et 23° de latitude sud, corres-
pondant à la zone de répartition des glos-
sines (mouches tsé-tsé). Ces vecteurs
transmettent à l’homme Trypanosoma bru-
cei (T. b.) gambiense enAfrique de l’Ouest
et Centrale, T. b. rhodesiense enAfrique de
l’Est. En dehors de ces zones, les cas décrits
sont importés ou le résultat d’accidents de
laboratoire (1). L’Organisation mondiale de
la santé (OMS) estime que 60 millions de
personnes sont exposées aux mouches tsé-
tsé et que 500 000 personnes sont à risque
de développer la maladie. En 2004, le
nombre de cas notifiés à l’OMS pour
l’ensemble des pays endémiques a été de

17036 infections à T. b. gambiense et 580
à T. b. rhodesiense (2). Ces chiffres ne
représentent que la partie émergée de
l’iceberg car seules environ 10% des per-
sonnes exposées bénéficient d’une sur-
veillance active dans les foyers par manque
de moyens des services sanitaires des pays
concernés. La THA reste de nos jours une
maladie négligée et ré-émergente qui
touche les zones rurales reculées (3-5).

La THA pose de nombreux problèmes
tant au niveau du diagnostic, du traitement
que du suivi post-thérapeutique. Après un
bref rappel des manifestations cliniques
résultant de l’interaction du parasite avec
son hôte, nous nous focaliserons sur les
mécanismes de passage du trypanosome
dans le système nerveux central (SNC) afin
de faire d’une part le point sur les possibi-
lités actuelles de diagnostic et de suivi sur

le terrain et d’autre part sur les perspectives
de nouveaux marqueurs au stade de
méningo-encéphalite.

Interactions hôte-parasite :
les mécanismes du développement de

la maladie

Après piqûre et inoculation des trypa-
nosomes, la réaction de l’hôte est d’abord
locale avec le développement d’un chancre.
Ce dernier correspond à une infiltration cel-
lulaire faite de polynucléaires neutrophiles
puis de lymphocytes T et B avec une pré-
dominance de lymphocytes T CD8+ (6). Le
trypanosome sécrète un activateur des
lymphocytes T CD8+, le Trypanosome
Lymphocyte Triggering Factor (TLTF) ou
trypanine (7). Les lymphocytes T CD8+
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ainsi activés produisent de l’interféron-γ
(IFN-γ) qui est un facteur de croissance
pour le trypanosome. L’IFN-γ produit per-
met aussi l’activation des monocytes-
macrophages qui à leur tour produisent du
monoxyde d’azote (NO) et du Tumor
Necrosis Factor-α (TNF-α) toxiques pour
le trypanosome (8, 9). Le système macro-
phagique représente ainsi la première bar-
rière de défense de l’organisme. Lorsqu’elle
est dépassée, le trypanosome peut atteindre
le système lymphaticosanguin (stade 1) où
il tentera à nouveau de se développer à
l’aide de mécanismes subversifs aux dépens
de la réaction inflammatoire générale mise
en œuvre par l’hôte. Il sera alors détectable
dans le sang et/ou les ganglions et un état
de paix armée pourra s’établir pendant
quelques mois à plusieurs années entre les
réactions de défense de l’hôte et les méca-
nismes d’échappement du parasite (10). Le
sujet infecté devient ainsi sans le savoir un
réservoir de parasites pérennisant la trans-
mission (4). Le principal mécanisme mis en
œuvre par le trypanosome est celui de la
variation antigénique en changeant pério-
diquement ses antigènes de surface (V.S.G.
pour «variant surface glycoprotein»), très
immunogènes. Ce phénomène est sous
contrôle génétique et son potentiel de varia-
tions immense (11). Ce mécanisme permet
de comprendre les quatre signes cliniques
principaux décrits au cours de la phase lym-
phaticosanguine : une fièvre anarchique et
rebelle, qui oscille entre 38°-38°5 et est
contemporaine des pics de parasitémie ; la
présence d’adénopathies et d’une hépato-
splénomégalie (signes des réactions inflam-
matoires produites par l’hôte) et des signes
cutanés (trypanides, œdèmes et prurit) (12).

Après un temps mal défini, souvent
long de quelques mois à quelques années
pour l’infection à T. b. gambiense, les try-
panosomes pénètrent la barrière hémo-
encéphalique (BHE) et provoquent une
infection du SNC réalisant une méningo-
encéphalite mésenchymateuse avec infil-
tration cellulaire péri-vasculaire (stade 2).
Les mécanismes de ce passage sont impar-
faitement élucidés. L’envahissement pro-
gressif depuis des zones où la BHE est plus
« perméable » jusqu’aux différentes zones
du parenchyme cérébral permet d’expliquer
les manifestations neurologiques variées
décrites dans la maladie du sommeil (12,
13).Alors que les signes du stade 1, excep-
tion faite de la fièvre, régressent, apparais-
sent des troubles de la sensibilité, des
troubles psychiques, des troubles moteurs,
des troubles neuroendocriniens, et des
troubles du sommeil. Ces derniers sont les

signes les plus connus et potentiellement les
plus précoces. Ils sont caractérisés par une
succession d’épisodes de veille et de som-
meil débutant de façon anormale par une
phase de sommeil paradoxal (14-16).
L’évolution en l’absence de traitement se
fait vers un état d’hébétude permanente et
une cachexie dite sommeilleuse terminale
avec encéphalite démyélinisante, auto
entretenue, irréversible.

La THA à T. b. rhodesiense présente
une évolution similaire mais beaucoup plus
rapide avec des manifestations cliniques
aiguës potentiellement létales dès la phase
lymphaticosanguine sous la forme de myo-
cardite (17). L’atteinte neurologique est plus
rare ; elle serait un facteur de mauvais pro-
nostic (18). Nous nous limiterons dans la
suite de notre exposé à la THA à T. b. gam-
biense qui par sa forme chronique pose plus
particulièrement le problème du diagnostic
de la phase nerveuse.

Interactions hôte-parasite au niveau
de la BHE : les mécanismes du

passage du trypanosome dans le SNC

Ces mécanismes sont fondamentaux
pour la compréhension de la neuropatho-
génie de la THA et à terme pour le dia-
gnostic de la phase nerveuse. Le SNC est
séparé du système sanguin par un méca-
nisme sophistiqué de barrières sélectives
constituées par la BHE et la barrière
hémoméningée (BHM). Brièvement, la
BHE représente la barrière la plus étendue
en superficie d’échanges. Elle se situe au
niveau des capillaires cérébraux qui
contiennent une couche interne de cellules
endothéliales connectées par des jonctions
serrées, imperméables. L’endothélium
capillaire et sa membrane basale continue
se prolongent par les pieds astrocytaires qui
forment une plate-forme de jonction avec
l’environnement extracellulaire du SNC. Il
existe des zones cérébrales dépourvues de
BHE ; ces régions permettent le passage de
molécules de grande taille et un contact
fonctionnel sans intermédiaire (19).

La BHM est localisée au sein des
plexus choroïdes. Sa surface ne représente
que 0,02% de la surface de la BHE mais
elle joue un rôle important dans le transport
de substances et la production du liquide
céphalo-rachidien (LCR).

Le cerveau est protégé des méca-
nismes immunitaires se développant en
périphérie par l’absence d’expression de
molécules du complexe majeur
d’histocompatibilité (C.M.H.). Dans cer-

taines conditions, les cellules endothéliales,
les astrocytes et la microglie peuvent
prendre le rôle de cellules présentatrices
d’antigènes et initier la réponse immune
(20). Il existe des connections entre le SNC
et le système lymphatique (21) via les gan-
glions cervicaux (22, 23). Les lymphocytes
T peuvent pénétrer dans le SNC (24), réagir
avec un antigène cérébral et initier une réac-
tion inflammatoire (25, 26). Le SNC est
donc sous surveillance immunitaire dépen-
dante des lymphocytes T. Ces derniers favo-
risent les processus inflammatoires et sont
les principaux médiateurs de processus
immunopathologiques. En fait, tous les élé-
ments constitutifs de la barrière sont impli-
qués dans la réponse inflammatoire en pro-
duisant des cytokines, des molécules
d’adhésion, des métalloprotéinases, des
sérines protéases, des dérivés du métabo-
lisme de l’acide arachidonique (prosta-
glandines) et du NO (27). Le trypanosome
mesure environ 2 µm de diamètre et ne peut
pas traverser d’emblée la BHE en raison de
sa grande taille. Des modèles in vitro de
BHE ont été développés récemment ; ils
montrent que les trypanosomes patho-
gènes pour l’homme (T. b. gambiense
souche IL1852) traversent la BHE plus rapi-
dement que ceux pathogènes pour l’animal
(T. b. brucei souche 427) (28). Il semblerait
que le passage soit possible sans perte des
jonctions serrées (29). Les trypanosomes
traversent au niveau ou à proximité des
jonctions intercellulaires. Au moment du
passage de T. b. gambiense, il a été noté une
diminution de la résistance électrique de la
BHE. Des données histologiques montrent
que les trypanosomes passent dans le SNC
plus facilement au niveau de régions où la
BHE est plus perméable (plexus cho-
roïdes, racines des ganglions dorsaux et tri-
géminés, organes péri-ventriculaires
incluant la glande pinéale, éminence
médiane et area postrema) (30-32). Ces
localisations expliquent les manifestations
cliniques initiales dans la THA (troubles du
sommeil, troubles endocriniens et troubles
de la sensibilité profonde).

La connaissance de ces mécanismes
laisse supposer que le passage de la BHE
est un phénomène actif médié par un sys-
tème multifactoriel dépendant de sub-
stances diffusibles issues du parasite (prin-
cipalement VSG, hydrolases, protéases,
acides gras saturés et dérivés des amino-
acides aromatiques) et/ou de substances
sécrétées par l’hôte (endotoxines, prosta-
glandines, NO, TNF-α, IFN-γ) qui favori-
sent le passage du parasite (33-37).

Les mécanismes inflammatoires initiés
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dans le sang peuvent également influencer
la perméabilité de la BHE par l’activation
de récepteurs spécifiques. La BHE elle-
même peut jouer un rôle actif dans la
médiation d’une réponse neuro-immuno-
logique par la production de médiateurs de
l’inflammation ou par l’expression de
molécules d’adhésion (29, 38). Une pro-
téine dérivée du parasite (trypanosome
apoptotic factor) a montré sa potentialité
d’induire l’apoptose de cellules endothé-
liales humaines, qui pourrait être un méca-
nisme clé du passage du parasite dans le
SNC (39, 40). Par ailleurs, comme pour les
lymphocytes, la pénétration du parasite peut
être induite par la production d’IFN-γ .
Ainsi, la BHE serait perméable pour les
parasites et les cellules T en présence de
laminine-α4 et en synergie avec l’IFN-γ
(41). La conjonction de ces phénomènes va
permettre au parasite de se retrouver dans
le LCR dont la composition ne semble pas
favorable à son développement (42) mais
pourrait être à l’origine de modifications de
son métabolisme influençant la sensibilité
aux traitements (43).

La présence du trypanosome dans le
SNC va initier des réactions locales dont la
première serait liée à une infiltration
macrophagique. Mais les cellules rési-
dentes, principalement les astrocytes et la
microglie, vont rapidement produire elles-
mêmes des cytokines et des chimiokines
(44-46). Un réseau complexe d’interactions
se forme et, à nouveau, le parasite va
essayer de déjouer les défenses de l’hôte
pour favoriser sa croissance.

Cependant, en luttant contre le parasite
et en raison de l’existence d’un mimétisme
moléculaire entre des composants parasi-
taires et ceux du SNC, l’hôte peut produire
des anticorps, véritables auto-anticorps,
dirigés contre la myéline (galactocérébro-
sides), le L-tryptophane (un précurseur de
la sérotonine) et contre le neurofilament
(47-49). Le mimétisme moléculaire a été
démontré pour le neurofilament, les auto-
anticorps anti-neurofilament reconnaissent
un épitope commun présent sur les neu-
rones et le flagelle du trypanosome (48).

Ces anticorps pourraient être aussi la
résultante de dommages tissulaires céré-
braux occasionnés par l’invasion du trypa-
nosome comme le démontre la présence de
neurofilaments dans le LCR de patients au
stade 2 (50). Des auto-anticorps peuvent
également être produits par une activation
polyclonale B. La présence d’anticorps anti-
endotoxine et d’endotoxines a également
été démontrée et proposée comme mar-
queur (51).

Ces auto-anticorps peuvent induire
des lésions cérébrales et augmentent les
mécanismes inflammatoires entraînant la
démyélinisation.

Le diagnostic de la phase nerveuse :
enjeu et réalités

Le diagnostic de l’invasion du SNC, ou
diagnostic de stade, est primordial car il
conditionne l’attitude thérapeutique (52).Au
stade 1 lymphaticosanguin, la pentamidine,
qui diffuse peu dans le SNC, est efficace,
peu toxique et peut être administrée au dis-
pensaire. Le seul risque est le développe-
ment à bas bruit d’une phase nerveuse si le
diagnostic de stade est incorrect (53). Au
stade 2 nerveux, seuls le mélarsoprol et
l’éflornithine sont efficaces. Ces médica-
ments doivent être administrés dans une
structure hospitalière, ils sont difficiles
d’utilisation, coûteux et toxiques (5-10% de
mortalité avec le mélarsoprol). Les signes
cliniques spécifiques de l’invasion du SNC
n’existent pas et cette phase passe souvent
inaperçue (12).Ainsi, pour le diagnostic de
stade, nous restons tributaires des marqueurs
biologiques signant l’invasion du SNC.

Selon les recommandations de l’OMS
(54), le stade nerveux est défini par la pré-
sence d’au moins une des altérations bio-
logiques du LCR ci-dessous avec ou sans
présence de signes neurologiques: (i) un
taux de cellules > 5 /µL, (ii) la présence de
trypanosomes, (iii) un taux de protéines >
370 mg/L (méthode colorimétrique). En
pratique, ces critères font l’objet de nom-
breuses controverses de par leur manque de
sensibilité (détection des trypanosomes) ou
par leur manque de spécificité (cytorachie
et protéinorachie). Sur le terrain, il est pos-
sible d’améliorer la détection parasitolo-
gique par un examen extemporané (dans les
10 minutes qui suivent le prélèvement) et
par des techniques de concentration qui sont
cependant longues et alourdissent les pros-
pections (55, 56). La protéinorachie est
rarement pratiquée par difficulté de stan-
dardisation, l’absence de contrôles internes
pour leur réalisation et des résultats souvent
difficiles à interpréter (57). En fait, les
concentrations élevées d’immunoglobulines
dans le sang des patients entraînent une dif-
fusion passive de ces immunoglobulines
dans le LCR sans signification patholo-
gique. Le comptage des leucocytes reste
encore actuellement l’élément clé pour la
décision thérapeutique malgré son manque
de spécificité et la difficulté de définir un
seuil (57).

Cette classification en deux stades en
fonction de la cytorachie est arbitraire. La
limite de 5 cellules est proche de la limite
de détection des chambres de comptage uti-
lisées ce qui permet déjà de larges fluctua-
tions des résultats lors de la répétition de cet
examen sur un même échantillon. Le
comptage peut cependant être facilité par
l’utilisation de chambres de comptage uni-
taire type Kova (Hycor biomedical Inc.,
Gardengrove, C.A., U.S.A.). Il faut garder
en mémoire que le seuil de normalité de la
cytorachie varie en fonction de l’âge : il est
normal jusqu’à 30 cellules/µL pendant la
première année de vie, normal jusqu’à 20
cellules/µL entre 1 et 4 ans, normal jusqu’à
10 cellules/µL de 5 ans à la puberté (58).

De plus, la signification pathologique de
la présence de trypanosomes dans un LCR,
normal par ailleurs, n’est pas prouvée. Il en
est de même avec les techniques récentes de
biologie moléculaires : des patients au
stade1 dont la PCR est positive dans le LCR
sont guéris après traitement spécifique du
stade1 (59, 60). Ainsi, il est opportun de
décrire un stade « intermédiaire » qui cor-
respondrait à la phase de passage du stade
1 au stade 2 (46, 61, 62). L’étude spécifique
de ce stade intermédiaire pourrait apporter
la clé pour la compréhension des méca-
nismes de l’atteinte nerveuse et ainsi la défi-
nition d’un marqueur spécifique.

Les marqueurs en développement

Ils prennent en compte les avancées tech-
nologiques dans le domaine de la détection
des agents infectieux, dans celui de la com-
préhension des mécanismes immunitaires
d’invasion du SNC et dans celui de
l’électrophysiologie. Il est possible de divi-
ser ces marqueurs en quatre catégories : (i)
amélioration de la détection du parasite (tech-
nique PCR et détection antigénique), (ii) amé-
lioration de la spécificité de la détection des
protéines (profil protéique), (iii) amélioration
de la spécificité de la détection de la réaction
cellulaire (marqueurs issus des réactions
immunitaires cellulaires et humorales) et (iv)
amélioration et miniaturisation de l’appa-
reillage permettant la réalisation de tracés de
sommeil sur le terrain.

Marqueurs améliorant la détection du
parasite

Plusieurs auteurs ont démontré la
présence soit d’ADN de trypanosomes dans
le LCR (59, 60, 63, 64), soit d’antigènes
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parasitaires (65).A l’heure actuelle, il sem-
blerait que la présence d’ADN ne soit pas
synonyme de maladie (60) mais ceci reste
à vérifier en conditions de terrain. C’est
ainsi que des tests de biologie moléculaire
de terrain sont en cours d’évaluation sous
la forme : (i) de bandelettes de nitrocellu-
lose (66). La HAT-PCR-OC (human
African trypanosomiasis-PCR-oligochro-
matography) permet de détecter l’ADN du
parasite après amplification. L’ADN du
parasite est mis en évidence par son hybri-
dation avec une bille d’or lors d’une
migration sur buvard au cours d’une oligo-
chromatographie. La limite de détection de
cette technique est de 5 fg d’ADN de para-
site soit l’équivalent de 1/40 de son ADN
total. A l’heure actuelle sur un petit échan-
tillon de contrôles et de patients infectés par
T. b. gambiense, la sensibilité et la spécifi-
cité de ce test ont été évaluées à 100%. (ii)
ou d’une alternative à la PCR convention-
nelle en utilisant une réaction en boucle
« loop-mediated isothermal amplification»
(67). Cette technique permet d’amplifier
rapidement de l’ADN avec une plus grande
spécificité et efficacité. Elle fonctionne sous
des conditions ambiantes de température et
ne nécessite que de simples incubateurs. La
méthode LAMP permet de synthétiser
plus de 10 µg d’ADN en 30 à 60 minutes.
La grande quantité de magnésium pyro-
phosphate produite forme un précipité
blanc permettant une lecture facile et
rapide de la présence ou non de l’ADN
cible. Cette technique a déjà permis de
détecter des parasites du groupe brucei
(incluant T. b. brucei, T. b. gambiense, T. b.
rhodesiense et T. evansi).

Par ailleurs, un test d’agglutination
LATEX/T. b. gambiense détectant la pré-
sence du parasite a été mis au point mais
son usage à grande échelle sur le terrain
reste à définir (68, 69).

Marqueurs améliorant la spécificité de
la détection protéique

Le LCR des patients au stade neurolo-
gique contient de fortes concentrations
d’immunoglobulines, principalement de
la classe des IgM. Une concentration élevée
d’IgM dans le LCR est donc considérée
depuis longtemps comme un marqueur de
stade intéressant (70-74). Grâce à des
études néphélométriques, la composition
précise du LCR des patients est connue
depuis peu (61, 75). Au stade de méningo-
encéphalite, la réponse est caractérisée par
une augmentation des IgG et des IgM avec

une prépondérance de synthèse intrathécale
d’IgM en fréquence et en durée. En
revanche, la recherche d’IgG ou d’IgM oli-
goclonales peut rester négative (75, 76).

Une application pratique de ces résul-
tats a vu le jour. Il s’agit d’un test
d’agglutination utilisant des particules de
latex sensibilisées avec des IgM non spé-
cifiques (LATEX/IgM).A un titre supérieur
à 8, le LATEX/IgM détecte une synthèse
intrathécale d’IgM avec une sensibilité de
89% et une spécificité de 93% (77). Plus
récemment, la détection des IgM par le test
au latex chez des patients au stade 1 a
confirmé le potentiel de ce test à révéler
précocement les patients à risque de
rechute ; le risque de rechute était plus élevé
pour lespatients avecun titre supérieur à2 (53).

Marqueurs améliorant la spécificité de
la détection immunologique humorale

et cellulaire

La détection de la phase nerveuse par la
recherche d’anticorps spécifiques des try-
panosomes a été décrite depuis longtemps
dans le LCR par immunofluorescence ou
technique immunoenzymatique (70, 72, 74,
78). Les anticorps détectés appartiennent
principalement à la classe des IgM et à celle
des IgG (sous types 1 et 3) avec des affini-
tés différentes (79). Les anticorps spéci-
fiques de la classe des IgG ont été décrits
chez 52% des patients au stade neurolo-
gique.

Le LCR des patients contient également
des anticorps dirigés contre des composants
du SNC : anti-galactocérébrosides, anti-
neurofilaments et anti-tryptophane (49,
80-82). Une application pratique de ces
marqueurs a été réalisée pour la détection
des anticorps anti-galactocérébrosides et
anti-neurofilament. Un test de terrain sous
la forme d’un dot blot (bandelette de nitro-
cellulose pré sensibilisée avec du neurofi-
lament et du galactocérébroside d’origine
animale) permet d’évaluer directement les
LCR. Ce test a une sensibilité de 83,2% et
une spécificité de 100% chez les patients au
stade neurologique (83).

La détection de l’atteinte nerveuse par
la recherche des modifications cytolo-
giques du LCR a été récemment entreprise
par notre équipe et a montré l’importance
des lymphocytes B reconnus par leur
récepteur de surface, le CD19, dans la sévé-
rité de la maladie (résultats non publiés).
Par ailleurs, la concentration des cyto-
kines/chimiokines a été étudiée chez des
patients atteints de THA. Les prostaglan-

dines D2, l’interleukine-6 (IL-6), l’IL-
8/CXCL-8, l’IL-10, le MCP-1/CCL-2, le
MIP-1α/CCL-3 sont augmentés au stade
nerveux (45, 46, 84). Pour les infections à
T. b. gambiense et T. b. rhodesiense, la
concentration d’IL-10 est élevée chez les
patients au stade nerveux et revient à des
valeurs normales après traitement (45,
85). Plus récemment, le potentiel diagnos-
tique de CXCL-13, une chimiokine qui
attire les lymphocytes B, a été souligné dans
la neuroborréliose (86). Nous avons
constaté la production de CXCL13 par les
cellules microgliales en culture en présence
de trypanosomes (résultats non publiés).
Nous avons également dosé CXCL13 dans
le LCR de patients en stade 2 ; les premiers
résultats semblent encourageants (résultats
non publiés).

Marqueurs permettant d’éviter la
réalisation d’une ponction lombaire

L'analyse du cycle veille-sommeil par
polysomnographie a été récemment pro-
posée comme outil potentiel de diagnostic
de stade de la THA. C’est une méthode
électrophysiologique non invasive qui
pourrait permettre d’éviter la ponction lom-
baire souvent mal perçue par les popula-
tions. Elle suit en cela les recommandations
récentes de l’OMS/TDR. Des enregistre-
ments polysomnographiques de 24 heures
ont été réalisés chez des patients en stade
1 et chez des patients en stade 2. Chez ces
derniers, les auteurs ont décrit un syndrome
polysomnographique, constitué de deux
symptômes majeurs : (i) altération de
l'alternance nycthémérale (24 heures) de la
veille et du sommeil, proportionnelle à la
gravité de la maladie, le sommeil et l'éveil
survenant sur un mode polyphasique par
épisodes courts, tant le jour que la nuit ; (ii)
altération de la structure du sommeil, avec
la survenue de fréquents épisodes de som-
meil débutant par du sommeil paradoxal
(Sleep Onset Rapid Eye Movements sleep
periods ou SOREM) (16). Les SOREM
diminuent ou disparaissent après traitement
au mélarsoprol (15). La survenue de
SOREM a aussi été observée chez le rat
entre 12 et 14 jours d'évolution après infec-
tion par T. b. brucei ; elle semble détermi-
nante pour le diagnostic électrophysiolo-
gique du passage du stade 1 au stade 2 de
la maladie (87). La polysomnographie est
actuellement en cours d’évaluation sur le
terrain (A. Buguet, communication per-
sonnelle).
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Conclusion et perspectives

Les nouveaux marqueurs que nous
venons de décrire doivent maintenant être
validés à grande échelle sur le terrain.
Cette validation est d’autant plus difficile
qu’il n’existe pas de réel « gold standard»
permettant de classer les patients en
fonction du stade. Le diagnostic du stade
de la THA devrait pouvoir être établi en

combinant plusieurs tests diagnostiques et
en ne pratiquant plus la ponction lom-
baire. Cet objectif peut être atteint grâce
à des centres référents basés en Afrique
dans les zones d’endémie. Ces centres
pourraient également réaliser un suivi
post-thérapeutique des patients à long
terme. La «Foundation for Innovative
New Diagnostics (FIND) » a été créée lors
de l'Assemblée mondiale de la Santé, le 22
mai 2003 à Genève, pour soutenir et pro-

mouvoir la santé des populations dans les
pays en développement en partenariat
avec l’OMS, le TDR, les organisations
non gouvernementales et l’industrie avec
le soutien de la Fondation BILL &
MELINDA GATES. Un des axes de pro-
motion de FIND est la mise au point et
l'introduction de nouveaux diagnostics
pour les maladies infectieuses dont la
THA, relançant ainsi la recherche dans ce
domaine �
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