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Communication

La trypanosomiase humaine africaine (THA) ou maladie du som-
meil a frappé toute l’Afrique centrale dans le premier quart du

vingtième siècle et était alors la première cause de mortalité dans
toutes les classes d’âge (1). Des efforts soutenus conduits par les
services de lutte contre les grandes endémies avaient conduit à sa
quasi disparition au moment des indépendances. Mais sous la conju-
gaison de plusieurs facteurs (désintérêt des gouvernements, insuf-
fisance des moyens, nouvelles politiques sanitaires, conflits socio-
politiques, etc.), s’est produit un relâchement de la lutte qui a
entraîné une résurgence de la maladie dès le début des années 80
(2, 3). Il a cependant fallu attendre la fin des années 1990 pour que
la lutte contre cette endémie connaisse un renouveau important et
on considère aujourd’hui que la trypanosomiase humaine africaine
est à nouveau sur la voie de l’élimination dans de nombreux pays
d’Afrique centrale (4).

L’évolution de la trypanosomiase humaine africaine au
Cameroun a été similaire : après les terribles années 1920-1930, où
les décès par trypanosomiase se sont comptés par dizaines de mil-
liers, mais aussi qui ont vu le triomphe de la méthode Jamot (5), pré-
lude à ce qui deviendra la lutte contre les grandes endémies, la mala-
die a été progressivement contrôlée et ne posait plus guère de

problème de santé publique en 1960. Après une période de revi-
viscence de foyers dans la moitié sud du pays, une lutte opiniâtre
et soutenue a conduit au contrôle de l’endémie et il ne persiste plus
aujourd’hui que quelques foyers résiduels très limités. Le nombre
de nouveaux cas diagnostiqués et traités annuellement s’en est tout
naturellement ressenti : de 108 000 cas en 1928, ce nombre a chuté
à 50 en 1998 et 7 en 2007 (source : Programme National de Lutte
contre la Trypanosomiase Humaine Africaine [PNLTHA]).

Il est connu qu’en situation d’hyper endémicité, les formes
pédiatriques de la maladie sont monnaie courante, qu’il s’agisse
d’une transmission de la mère à l’enfant ou d’une contamination
concomitante de l’enfant et de ses parents réunis dans un même site
à la merci des piqûres de glossines. Le Cameroun connaissait cette
pathologie particulière qui a fait l’objet d’une thèse de doctorat en
médecine (6). 

En 2008, le diagnostic de la trypanosomiase humaine afri-
caine au Cameroun est devenu rare chez l’adulte et tout à fait excep-
tionnel chez l’enfant. Il n’est pratiquement jamais évoqué en pédia-
trie, surtout quand l’enfant vient d’une zone non endémique. C’est
ainsi que nous rapportons les cas de deux enfants hospitalisés au
Centre Mère et Enfant (CME) de Yaoundé qui n’avaient jamais vécu
dans une zone connue d’endémie de la trypanosomiase humaine
africaine. Pour ces deux enfants, nous avons réuni les données cli-
niques et thérapeutiques et celles des enquêtes entomologiques et
épidémiologiques qui ont été réalisées autour de ces cas. 
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Observations

Observation 1

Un enfant âgé de 12 ans, de sexe masculin, domicilié à
Mbandjock (Cameroun), est admis au Centre mère et enfant de
Yaoundé le 24 février 2006 dans un tableau associant fièvre inter-
mittente surtout vespérale, douleurs abdominales, troubles de l’élo-
cution, myalgies et arthralgies évoluant depuis 1 mois. Il avait reçu
un traitement par potion traditionnelle puis a été hospitalisé à l’hô-
pital de district de Mbandjock pour suspicion de paludisme et dans
une clinique privée de Yaoundé où il a reçu des traitements anti-
paludiques et antibiotiques. Devant la persistance de la sympto-
matologie, il est finalement référé au CME.

Dans ses antécédents on note qu’il est né en 1994 à
Yaoundé, où il a vécu jusqu’en 2000. Puis il a séjourné pendant
quelques mois à Biboto, village situé à 12 km de Mbandjock (100
km au nord de Yaoundé), avec sa mère. Depuis 2001, il vit à
Mbandjock. 

Il a déjà présenté plusieurs épisodes d’accès fébriles trai-
tés comme des accès palustres. 

Une de ses sœurs cadettes est décédée à l’âge de 18 mois
d’une affection fébrile d’étiologie non élucidée et sa mère est décé-
dée de cause inconnue dans un tableau de cachexie fébrile en 2004.
Son père, chauffeur retraité, est en bonne santé apparente. 

A l’examen physique d’entrée, la température était à 38°C,
le poids de 27 kg, avec une altération de l’état général, des adéno-
pathies cervicales, une aphasie, une hypertonie des quatre membres
et une obnubilation. Un diagnostic de neuropaludisme est proposé,
avec un diagnostic différentiel de méningite.

L’enfant est mis sous perfusion de quinine et de ceftriaxone,
après prélèvement du liquide céphalo-rachidien (LCR). 

L’hémogramme montrait une anémie modérée normo-
chrome normocytaire à 10,3 g/dL. Une positivité de la réaction d’ag-
glutination directe (CATT) suspecte la trypanosomiase humaine afri-
caine. Une ponction ganglionnaire cervicale et une ponction
lombaire apportent une confirmation au diagnostic. La goutte
épaisse (GE) n’objective pas les trypanosomes mais montre des plas-
modiums. L’analyse du liquide céphalo-rachidien (LCR) montre une
pléiocytose composée de 820 hématies et 250 leucocytes/µL avec
18% de polynucléaires neutrophiles, 72 % de lymphocytes et de
nombreux trypanosomes.

La ceftriaxone est arrêtée et un traitement par chlorhydrate
d’éflornithine à 150 mg/kg/6h en perfusion pendant 14 jours est ins-
titué.

L’évolution est marquée au quatorzième jour d’hospitali-
sation par l’apparition de cris, de tremblements du membre supé-
rieur gauche avec des mouvements anormaux et d’une hémiplégie
droite. Un électroencéphalogramme et un scanner cérébral sont
demandés, mais ils ne peuvent être faits faute de moyens financiers
de la famille. 

Le développement d’une phlébite de la jambe gauche avec
reprise de la fièvre entraîne la réalisation d’hémocultures et la cloxa-
cilline est ajoutée au traitement. Le résultat des hémocultures au
vingtième jour indique un staphylocoque coagulase négative sen-
sible à l’acide fucidique.

Au vingt-troisième jour, apparaissent un ictère et des
oedèmes des membres inférieurs, prenant le godet avec albuminu-
rie négative. Le bilan hépatique ne peut être fait. Au vingt-huitième
jour, une pâleur conjonctivale avec un hématocrite à 12 % est cor-
rigée par une transfusion de sang total.

Au trente cinquième jour d’hospitalisation, on note une
reprise de la parole. Au trente neuvième jour, la cytorachie est d’1
hématie et 1 leucocyte/ µL, sans trypanosome. Le malade sort de
l’hôpital au quarante sixième jour, sans séquelle. Il est bien portant
jusqu’à ce jour. 

Ce cas a naturellement été notifié au PNLTHA du
Cameroun, qui a diligenté une enquête épidémiologique et ento-
mologique en mars 2006 à Biboto et Mbandjock, en partenariat
avec l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et l’OCEAC
(Organisation de Coordination pour la lutte contre les Endémies
en Afrique Centrale) : 64 mouches de la sous-espèce Glossina pal-
palis palpalis ont été capturées et disséquées. Cinq de ces
mouches étaient infectées, soit un taux d’infection de 7,8 %.
L’enquête a conclu à l’existence d’un foyer de trypanosomiase
humaine africaine à Biboto, village situé près de la Sanaga, à
quelques kilomètres du foyer historique du Mbam (PNLTHA, rap-
port de mission 2006).

Observation 2

Un enfant âgé de 2 ans, de sexe masculin, domicilié à
Yaoundé, est hospitalisé au Centre mère et enfant de Yaoundé le
17 avril 2007 dans un tableau associant fièvre et frissons, évo-
luant depuis 4 jours et qui s’est compliquée de convulsions et de
coma la veille de la consultation. L’enfant avait reçu des antipy-
rétiques en automédication puis a été hospitalisé dans un centre
de santé. Devant l’aggravation de son état, il a été adressé au
CME. 

Dans ses antécédents, on note qu’il est né à Yaoundé, à
terme mais avec un poids d’environ 1 kg (retard de croissance intra
utérin). Il y a eu une notion d’inhalation du liquide amniotique ayant
nécessité une réanimation. Il a été hospitalisé plusieurs fois pour
convulsions fébriles. La dernière hospitalisation remonte à 4 mois
auparavant à Douala où il a été traité pour méningite et anémie
sévère. Depuis, il a présenté une régression des acquisitions psy-
chomotrices avec hypersomnie diurne. Sa mère est décédée en jan-
vier 2006 de cause inconnue dans un tableau de fièvre au long cours,
toux chronique, amaigrissement et coma. Après le décès de sa mère,
il a vécu chez sa grand-mère à Eséka, à environ 100 km au sud de
Yaoundé, puis à Douala chez une tante. Il est revenu à Yaoundé chez
son père depuis 3 mois. Son père, pompiste dans une station d’es-
sence, est en bonne santé apparente. 

A l’examen physique d’entrée, on note une température de
38°C, des cheveux frisés, un amaigrissement important avec un
poids de 7 kg (P/p50 = 58%), une altération de l’état général et de
la conscience (Blantyre à 2/5), une mydriase réactive bilatérale, une
aphasie, une paralysie faciale gauche et du membre supérieur
gauche, une hyper réflexie ostéo-tendineuse avec Kernig et
Brudzinski positifs, des adénopathies inguinales.

Un diagnostic de méningo-encéphalite (d’origine bacté-
rienne, virale, ou parasitaire) sur terrain d’immunodépression avec
malnutrition est proposé, avec un diagnostic différentiel d’abcès
cérébral.

Après ponction lombaire, l’enfant est mis sous F75 par
sonde nasogastrique, vitamine A, phénobarbital, ceftriaxone et dexa-
méthasone.

La sérologie VIH est négative, l’hématocrite est de 29% et
la goutte épaisse révèle les trypanosomes. L’examen du LCR mon-
tre un liquide clair, avec 310 leucocytes/ µL, de nombreuses héma-
ties et la présence de formes mobiles de parasites flagellés de type
trypanosome.
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La ceftriaxone est arrêtée et un traitement par chlorhydrate
d’éflornithine en perfusion à la posologie de 150 mg/kg/6h pendant
14 jours est institué.

L’évolution est marquée au 3e jour d’hospitalisation par
l’amélioration de la conscience (Blantyre à 4/5) mais avec persis-
tance de la paralysie. Au septième jour, le score de Blantyre est à
5/5 avec reprise de la conscience, un bon suivi oculaire, une mono-
plégie droite qui s’accompagne d’une impossibilité de s’asseoir ou
de se tenir debout. Un électroencéphalogramme, un scanner céré-
bral et un électrocardiogramme sont demandés mais ne peuvent être
réalisés faute de moyens financiers de la famille.

Au treizième jour, la conscience se détériore et le Blantyre
passe à 2-3/5 puis à 1/5 au vingt et unième jour. Au vingt-sixième
jour apparaissent une fièvre et des pustules sur les membres.
L’hémoculture demandée ne peut être faite, mais l’enfant est mis
sous cloxacilline et gentamycine. Au trente et unième jour d’hos-
pitalisation apparaît une diarrhée aqueuse avec déshydratation
sévère, qui est corrigée. Au trente cinquième jour sont notés une
pâleur conjonctivale et un hématocrite à 15 %, qui nécessitent une
transfusion.

L’enfant décède au trente neuvième jour d’hospitalisation.
Ce cas a été également notifié au PNLTHA du Cameroun,

qui organise une enquête épidémiologique, parasitologique et ento-
mologique à Eséka en janvier 2008, en partenariat avec l’OCEAC.
Dans cette région, qui n’a jamais été connue pour la trypanosomiase
humaine africaine, l’enquête entomologique sur six sites différents
ne permet de collecter que deux glossines de la sous-espèce Glossina
palpalis palpalis ; l’enquête parasitologique sur 255 sujets de la
famille et de l’entourage du malade ne permet de diagnostiquer
aucun cas de trypanosomiase humaine africaine et l’enquête épi-
démiologique conclut à la vraisemblance d’une absence de trypa-
nosomiase humaine africaine dans cette région. 

Discussion

Le Cameroun a connu une importante épidémie de trypa-
nosomiase humaine africaine entre 1920 et 1960 (1). Le médecin
Français Eugène Jamot, et les équipes de lutte contre les grandes
endémies qui lui ont succédé, ont obtenu la maîtrise de cette endé-
mie (7). Aujourd’hui, la maladie se cantonne dans cinq foyers rési-
duels très limités : Mamfé, et Fontem au sud-ouest, Campo et
Bipindi au sud, et Doumé à l’est. La maladie étant devenue rare et
nos deux malades ne venant pas d’une zone connue d’endémie de
trypanosomiase humaine africaine, le diagnostic n’a pas été posé
d’emblée. 

Le diagnostic a également été retardé du fait que la symp-
tomatologie est souvent trompeuse chez l’enfant (8-10). La phase
lymphatico-sanguine, habituellement marquée par la fièvre, les adé-
nopathies cervicales postérieures, l’hépatosplénomégalie et les
signes cutanés est passée inaperçue chez nos deux patients : les
signes généraux de cette phase, peu spécifiques, ont d’abord fait évo-
quer un paludisme mal traité ou une fièvre typhoïde. La deuxième
phase de la maladie, ou phase de polarisation cérébrale, a également
été difficile à diagnostiquer chez ces malades, faute d’orientation
anamnestique : si une hypersomnie diurne a été constatée chez le
deuxième patient dès son admission au CME, tremblements, mou-
vements choréo-athétosiques et hémiplégie ne sont apparus qu’au
décours du traitement chez le premier enfant. Le diagnostic de cer-
titude a finalement reposé sur la mise en évidence fortuite de try-
panosomes dans le liquide céphalo-rachidien et le suc ganglionnaire

chez le premier patient, dans le sang et le liquide céphalo-rachidien
chez le deuxième, les ponctions lombaires étant réalisées pour une
suspicion de méningite. 

Le traitement moderne de la trypanosomiase humaine afri-
caine en phase de polarisation cérébrale repose sur l’éflornithine,
qui présente moins d’effets indésirables que le mélarsoprol (11, 12).
Le seul facteur limitant de l’utilisation de l’éflornithine, qui ne se
pose pas en milieu hospitalier, est sa difficulté d’administration : une
perfusion de 2 heures toutes les 6 heures pendant 7 à 14 jours.
Malgré sa bonne tolérance générale, l’éflornithine présente quand
même quelques effets secondaires hématologiques, neurologiques
et digestifs (11, 13). Ainsi, l’anémie présentée par nos patients peut
s’expliquer dans ce cadre.

Comme il est de règle pour chaque nouveau cas diagnos-
tiqué de manière inaccoutumée, le PNLTHA du Cameroun a pro-
cédé à des enquêtes épidémiologiques et entomologiques. Pour le
premier cas, une équipe s’est rendue à Mbandjock et à Biboto pour
un dépistage systématique de la population. A Mbandjock, aucun
cas n’a été décelé dans l’entourage du patient et l’enquête ento-
mologique a montré une faible densité des glossines, non infectées.
A Biboto, les discussions avec la population ont révélé que l’épouse
du chef du village est décédée en 2005 dans un tableau de somno-
lence quasi permanente. La densité de glossines était plus élevée
qu’à Mbandjock avec présence de glossines infectées, ce qui est
significatif d’un risque trypanosomien réel (RT = 0,03). L’examen
de 174 habitants du village a permis le dépistage de quatre suspects
sérologiques non confirmés parasitologiquement. La vraisemblance
de cas de trypanosomiase humaine africaine chez la mère de l’en-
fant et chez la femme du chef du village, la présence de glossines
et le risque trypanosomien observé dans le village et les champs voi-
sins ont permis d’affirmer que Mbandjock, et particulièrement le
village Biboto, constitue un foyer de trypanosomiase humaine afri-
caine. La proximité de Biboto avec le foyer historique du Mbam
constitue un faisceau de présomptions en faveur de la trypanoso-
miase humaine africaine à Trypanosoma brucei gambiense. 

Concernant le deuxième patient, l’approche étiologique est
plus complexe. Sur l’absence historique de trypanosomiase
humaine dans la région de résidence de l’enfant, sur la quasi absence
de glossines et sur la négativité de l’enquête parasitologique, le
PNLTHA conclut à une absence vraisemblable de trypanosomiase
humaine africaine à Eséka et dans ses environs. Dans ce contexte,
la découverte de trypanosomes chez un enfant malnutri et vraisem-
blablement immunodéprimé doit poser la question d’une trypano-
somose animale, à Trypanosoma evansi (14, 15), Trypanosoma lewisi
(16) ou Trypanosoma brucei brucei (17, 18). L’enfant étant décédé
et ses échantillons biologiques non conservés, un diagnostic étio-
logique précis de sa trypanosomose ne sera pas réalisable. Le fait que
sa mère soit décédée dans un tableau de fièvre au long cours avec
toux chronique, amaigrissement et coma doit faire discuter plusieurs
étiologies comme la tuberculose, le sida (mais sa sérologie était néga-
tive) ou une trypanosomose. Dans le doute, il importe de maintenir
une surveillance effective de la trypanosomiase humaine africaine
dans la région d’Eséka.

Conclusion

La trypanosomiase humaine africaine reste une réalité au
Cameroun et il importe de penser à ce diagnostic, même si le patient
n’est pas originaire d’un foyer connu. De petits foyers méconnus exis-
tent probablement. Ils appellent à une surveillance épidémiologique
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renforcée et à un effort d’information et de sensibilisation des per-
sonnels soignants du Cameroun. En outre, la possibilité pour de jeunes
enfants dénutris et/ou immunodéprimés de contracter une trypano-
somose animale est une réalité que l’on décrit encore de manière anec-
dotique, mais qu’il faut garder à l’esprit quand des trypanosomes sont
observés dans ces tableaux immunitaires particuliers. 
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