Annales de Parasitologie (Paris), t. 47, 1972, n° 4, pp. 613 a 630

Recherches sur Setaria labiatopapillosa
(Perroncito, 1882) en Afrique occidentale

IIL - Infestation expérimentale de I'hote normal
et de différents hotes anormaux

par R. GIDEL * et J. BRENGUES **

0.C.C.G.E., Centre Muraz, Bobo-Dioulasso, Haute-Volta,
O.RS.T.O.M., 70 a 74. route d’Aulnay, F 93140 Bondy

Résumé

Infestation de I'héte normal.

— La période prépatente a duré huit mois et une semaine.

— Au cours de cette période, une forte poussée d’éosino-
philie est apparue un mois environ aprés l'infestation.

— Une légére éosinophilie s’est manifestée au moment pré-
sumé de la production des premiéres microfilaires.

— Au cours de la période d’'état, des fluctuations de faible
amplitude de la microfilarémie sanguine, liées & des variations de
I’éosinophilie ont été observées.

— En fin d’expérimentation, I'absence passagére de réac-
tions de I'hdéte a permis une augmentation importante, mais
transitoire, de la microfilarémie.

Infestation des hétes anormaux.

— Ont été infestés: deux chévres, un mouton, deux lapins,
trois cobayes, cing rats.

— Chez les rats et les cobayes une éosinophilie précoce
mais légére est apparue; celle-ci a été plus tardive mais plus
marquée chez les chévres et le mouton; par contre elle n'a pas
été observée chez les lapins.

— Deux rats et une chévre sont décédés; un rat a présenté
des troubles passagers. Ces décés et ces troubles semblent pouvoir
étre rapportés a I'infestation filarienne.

(*) Docteur Vétérinaire.
(**) Entomologiste médical de I'O.R.S.T.O.M.
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Summary

Infection of normal host.

— The duration of prepatent period was eight months and
one week.

— During this time, an high increase in eosinophils occured
about one month after infection.

— A slight eosinophilia was noticed at the presumed time
of first microfilariae production.

— When microfilariae were found in the blood, slight fluc-
tuations in microfilaremia, linked to changes in eosinophil count,
were observed.

— At the end of experimentation, the momentary absence
of vertebrate host reaction allowed an important but transient
increase in microfilaremia.

Infection of abnormal hosts.

— Two goats, one sheep, two rabbits, three guinea-pigs
and five rats have been infected.

— With rats and guinea-pigs, it appeared an early but slight
cosinophilia ; this one was later and more pronounced with goats
and sheep ; but it was not observed with rabbits.

— Two rats and one goat died. One rat was ill for a few

days. It seems that these deaths and troubles may be associated
with filarial infection.

1. Introduction.

Dans deux articles précédents (Brengues et al., 1969 ; Brengues et Gidel, 1972),
nous avons indiqué les vecteurs de Setaria labiatopapillosa (Perroncito, 1882), étudié
les variations de la microfilarémie et la dynamique des populations larvaires et imagi-
nales de cette filaire, abordé I'infestation expérimentale de divers hdtes anormaux.

Au cours du présent travail, nous présenterons les résultats de I'infestation expéri-
mentale de I'héte normal (durée de la phase prépatente, variations de I'éosinophilie et
de la microfilarémie sanguine) et de différents hétes anormaux (variations de 1'éosino-
philie, troubles observés). Puis nous évoquerons les principales interactions parasite-
hote vertébré susceptibles d’expliquer ces résultats et terminerons en situant notre étude

dans le cadre général de I'épidémiologie des filarioses.
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2. Infestation de I’héte normal.

2.1. MATERIEL ET METHODES.

2.1.1. MATERIEL BIOLOGIQUE.

Pour réaliser cette expérimentation, il était nécessaire de disposer d'une source de
parasites, d'un vecteur et d'un hote définitif (bovin) non infesté.

La source de parasites.

Nous avons di rechercher un animal dont la microfilarémie sanguine était suf-
fisamment élevée pour permettre l'infestation facile du vecteur. Comme nous I'avons
vu, cette condition est plus souvent remplie chez les jeunes animaux (Brengues et
Gidel, 1972). A cet effet, une prospection a été entreprise dans plusieurs troupeaux de
la région de Banfora (ville située a 85 km au sud-ouest de Bobo-Dioulasso). Seuls les
animaux agés de 18 mois ou moins étaient retenus et soumis a une prise de sang
pour recherche et numération des microfilaires de S. labiatopapillosa. Cette numéra-
tion était faite sur le terrain en utilisant des cellules de Nageotte, suivant la technique
précédemment décrite (Brengues et al., 1969). Ainsi, nous avons pu sélectionner un
taurin femelle, 4gé de 15 mois environ, pesant 62 kg, dont la microfilarémie sanguine
était voisine de 4 microfilaires par mm?.

Le vecteur.

A la suite de Nelson (1962), nous avons constaté que Aedes aegypti L. est un bon
vecteur expérimental pour S. labiatopapillosa (Brengues et al., loc. cit.). Dans ce tra-
vail, nous avons utilisé une souche originaire de Kongolikan (Haute-Volta), colonisée
au laboratoire depuis de nombreuses années.

L’hote définitif.

11 fallait avoir la certitude que cet animal ne soit pas déja filarien. Dans ce but,
nous avons choisi comme sujet un veau nouveau-né, dont la mére ne présentait pas
de microfilaires sanguicoles, bien que ce critére soit insuffisant pour affirmer qu’elle

n’hébergeait pas de filaires adultes (Brengues et Gidel, 1972). Cet animal était un taurin
de sexe mile.

2.1.2. METHODES DE TRAVAIL.
Isolement de I'héte définitif.

11 était capital de soustraire le veau au risque d'infestation accidentelle avant et
pendant I'expérimentation. A cet effet, I'animal a été placé, dés la naissance, sous un
abri moustiquaire de quatre meétres de cOté, couvert d'un toit de tdle et ainsi congu :

— sol et partie inférieure des cOtés en ciment, surmontée d'une ossature métal-
lique tendue de tulle moustiquaire ;

— communication avec I'extérieur par un sas;
— alimentation en eau et évacuation des déchets a I'intérieur de I'abri.
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Ce local était entouré sur tout son périmétre par un fossé contenant de I'eau
additionnée de pétrole et de DDT.

Le manceuvre chargé de l'entretien de l'animal (nourriture au lait artificiel en
poudre) ne pénétrait que deux fois par jour dans le local. Au cours de chaque passage
une pulvérisation d’insecticide 4 action immédiate (pyréthrines) était effectuée dans
le sas.

Choix du moment de linfestation.

L’hote définitif, né le 11 janvier 1969, n’a été infecté que le 6 juin suivant. Ce
délai, d’environ cinq mois, nous a paru nécessaire au cas ou 'animal aurait été porteur
d’anticorps filariens d’origine maternelle. Nous avons mis cette période a profit pour
établir sa formule leucocytaire avant I'infestation (valeur moyenne sur huit numérations).

Mode d'infestation.

Le 6 juin au soir, 145 femelles d'A. aegypti porteuses de larves infestantes de
S. labiatopapillosa ont été lachées dans I'abri moustiquaire contenant le veau. La
plupart des femelles ont été recapturées aprés deux nuits, soit le 8 juin au matin.
Ensuite, une pulvérisation d'insecticide a été effectuée dans I'abri pour éliminer tout
moustique ayant échappé a la capture.

Etude de la formule leucocytaire et recherche des microfilaires.

Pour ces examens, des prélevements ont été effectués deux ou trois fois par
semaine au cours du mois suivant l'infestation, puis une fois par semaine au cours des
onze mois suivants, enfin tous les quinze jours jusqu'a la fin de I'expérimentation.

La formule leucocytaire a été établie de fagon classique : pourcentage de chaque
type de leucocytes établi sur 200 éléments examinés.

Pour la recherche des microfilaires, deux techniques ont été utilisées : recherche
aprés concentration suivant la méthode de Sang et Petithory (1963); recherche sur
quatre gouttes épaisses de 20 mm?, colorées au Giemsa, pendant trente minutes aprés
déshémoglobinisation et fixation a I'alcool méthylique.

La méthode de concentration a été abandonnée dés I'apparition de microfilaires
sur goutte épaisse de fagon constante.

2.2. RESULTATS.

Chronologiquement, nous pouvons distinguer quatre étapes successives :
— infestation,

— période prépatente,

— date d’apparition des premiéres microfilaires sanguicoles,

— période d’état.

Ces différentes étapes sont traduites sur la figure 1.
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2.2.1. INFESTATION.

Parmi les moustiques recapturés aprés les deux nuits passées dans I'abri mousti-
quaire, nous avons dénombré 32 femelles qui s'étaient gorgées sur le veau.

Par la dissection et I'examen des moustiques, nous avons pu déterminer :

— chez un lot témoin, le nombre moyen de filaires infestantes par moustique
avant le repas, soit 3,8 filaires par femelle ;

— le nombre total de filaires subsistant chez les femelles gorgées sur le veau,
soit 25 filaires.

Ces données permettent d'estimer la quantité de filaires infestantes perdues par
les 32 femelles au cours de leur repas de sang. Cette quantité est égale a: (3,8 X 32)
— 25 = 97 filaires.

Le nombre réel de filaires regues par I'hdte peut &tre nettement inférieur a ce
chiffre. En effet, celles-ci étant déposées sur la peau de I'hOte, certaines ne peuvent
pénétrer. Ewert et Ho (1967) ont estimé cette perte a 45 % du total des filaires dépo-
sées.
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Fi6. 1. — Variations de 1'éosinophilie et de la microfilarémie chez I'hdte normal (bovin) infesté expéri-
mentalement

2.2.2. PERIODE PREPATENTE.

Elle s’étend du jour de l'infestation (6 et 7 juin 1969) a la date d’apparition des
premiéres microfilaires dans le sang (15 février 1970), soit huit mois et une semaine
plus tard. Au cours de cette période, nous avons observé les variations suivantes de la
formule leucocytaire :
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— Auvant l'infestation, la formule moyenne s'établissait ainsi :

Polynucléaires neutrophiles ......................... 343 %
» E0SIROPRIES . i voinwmmamamnnaimaaamins 24 %
» basophies: iuiviaivinnasiasisasiiee 0,7 %
Mononucléaires lymphocytes . .............c.coiun... 57,2 %
» DIONOCYLES! i ros wsramismis sssimie ane s 54 %

polynucléaires
Rapport ——— — 0,60.
mononucléaires

— Du 13° au 20° jour qui suit I'infestation, nous avons noté un fort abaissement

du rapport poly/mono, qui passe de 0,60 a 0,04, dii a une diminution des polynu-
cléaires neutrophiles et 2 une augmentation des lymphocytes.

— Entre le 20" et le 25° jour, la formule redevint normale.

Le 27° jour, on observa la montée brutale des éosinophiles passant de 4,5 %
(au 25° jour) a 25 %. Pendant le mois suivant, ’éosinophilie se maintint & un niveau
élevé (fig. 1). Le rapport poly/mono a d’abord augmenté jusqu’a 1,2 sous I'action
conjuguée de I'éosinophilie et d’'une diminution des lymphocytes, puis jusqu'a 2,7 du
fait d’'une montée des polynucléaires neutrophiles au début de la décroissance de
I’éosinophilie.

— A partir du troisiéme mois, la formule leucocytaire reprit progressivement
son aspect normal au cours des deux mois suivants.

Dans la deuxiéme quinzaine de janvier, c'est-a-dire environ sept mois aprés
I'infestation, on observa une légére recrudescence de I'éosinophilie (fig. 1).

2.2.3. APPARITION DES PREMIERES MICROFILAIRES SANGUICOLES.

Les premiéres microfilaires sanguicoles ont été rencontrées, aprés concentration,
le 15 février 1970, soit huit mois et une semaine aprés l'infestation. Jusqu'au début
avril, les recherches furent a nouveau négatives. Puis le nombre de microfilaires dépis-
tées apres enrichissement augmenta régulierement. A partir de mai, les gouttes épaisses
devinrent positives ; I'enrichissement fut alors abandonné (fig. 1).

Il est remarquable de constater que I'apparition des premiéres microfilaires coin-
cide avec une petite poussée d’éosinophiles qui avait débuté un mois plus tot (fig. 1).

2.2.4. PERIODE D'ETAT.

Nous avons suivi I'évolution de la formule leucocytaire et de la microfilarémie,
non seulement chez le veau infesté expérimentalement, mais aussi chez ’animal infesté
naturellement et utilis€ comme source de parasites.

Chez l'animal infesté expérimentalement.

Apres une phase d'éclipse en mars, nous avons noté la présence constante de
microfilaires d’avril 1970 a décembre 1971 (fin de notre expérimentation). Durant
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les dix-sept premiers mois (jusqu'en septembre 1971), la microfilarémie augmenta.
Cependant, cette progression ne se fit pas réguliérement, mais en dents de scie. Durant
cette méme période, I'éosinophilie subit des variations importantes dont les maximums
demeurérent cependant inférieurs au pic d’éosinophilie observé peu aprés I'infestation
(fig. 1).

Il est intéressant de constater que les trois premiers pics de I'éosinophilie corres-
pondent a de légers clochers de la microfilarémie. Il en est différemment de la derniére
montée de la microfilarémie, la plus importante. Au cours de celle-ci, on observa une
légére recrudescence de 1'éosinophilie, puis une chute prononcée, alors que la micro-
filarémie continuait a augmenter. Ensuite, la microfilarémie décrut et, durant cette
phase, sTamorga une nouvelle poussée d'éosinophilie (fig. 1).

A lautopsie effectuée le 16 décembre 1971, on dénombra dans la cavité péri-
tonéale six filaires adultes, dont quatre femelles et deux miles.

Chez I'héte infesté naturellement.

Chez celui-ci, au cours des vingt-huit mois d’observation, on nota une évolution
dégressive mais irréguliére de la microfilarémie. Parallélement, des variations sensi-
bles de I'éosinophilie furent observées (fig. 2).

Comme pour I'animal précédent, on peut remarquer un certain synchronisme entre
les pics de la microfilarémie et les légeres poussées d'éosinophiles.
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Fi6. 2. — Variations de 1'éosinophilie et de la microfilarémie,
chez le bovin naturellement infesté, source de parasites

2.3. DiscussION.
2.3.1. PHASE PREPATENTE ET APPARITION DES PREMIERES MICROFILAIRES.

Les premiéres microfilaires sanguicoles ont été décelées environ huit mois aprés
I'infestation.
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Au cours de cette période, on a enregistré deux poussées d’éosinophilie, I'une trés
importante apparaissant un mois aprés l'infestation, et I'autre, beaucoup plus faible,
débutant un mois avant la détection des premiéres microfilaires.

La premiére poussée d'éosinophilie traduit vraisemblablement une réaction de
I'hdte a un certain stade de la migration du parasite (phase tissulaire) ou de 1'évolution
de celui-ci (mue). Il est d’ailleurs possible que ces deux phénoménes agissent de fagon
concomitante. Cependant, il faut rappeler que cette hyperéosinophilie, trés importante
dans notre cas, n'est pas toujours observée dans les filarioses ; ainsi, Edeson et al.
(1960 b) ne relévent pas d’augmentation notable des éosinophiles peu aprés I'infes-
tation de quatre volontaires par Brugia malayi et B. pahangi.

La deuxi¢éme poussée, de faible amplitude, correspond a la production des pre-
micres microfilaires. De méme, Edeson et al. (loc. cit.) observaient une éosinophilie
marquée 10 a 15 semaines aprés I'infestation, soit au moment présumé de I'arrivée a
maturité des filaires de Brugia. A la suite de Buckley (1958), ils estimaient que cette
éosinophilie était une réponse a certaines substances produites par les vers matures.
Le fait que les microfilaires aient été décelées dans le sang seulement un mois aprés le
début supposé de la ponte peut s’expliquer, soit par leur extréme rareté, soit par leur

absence dans la circulation sanguine.

Ce retard dans I'apparition des microfilaires dans le sang pourrait étre motivé par
I'existence d'une phase initiale de migration tissulaire, suivie ou non d’un blocage a
un certain niveau. Ainsi, Duke (1960), transplantant des filaires adultes de Loa a des
singes, constatait que les microfilaires n'apparaissaient dans le sang que deux ou trois
semaines plus tard. Il estimait que ce délai pouvait étre di & un transit par le systéme
lymphatique, suivi d’'une accumulation des microfilaires dans les poumons. Si notre
hypothése est exacte, les filaires de S. labiatopapillosa atteindraient donc leur maturité
sexuelle un mois avant la détection des premiéres microfilaires dans le sang, soit sept
mois apres l'infestation.

Enfin, nous pouvons comparer la durée de la phase prépatente a celle observée par
différents auteurs pour d’autres filaires humaines et animales :

— Wouchereria bancrofti. Yokogawa (1939) décelait de rares microfilaires 82 et
111 jours aprés l'infestation expérimentale de deux volontaires. Cependant, pour les
sujets naturellement infestés, on trouve exceptionnellement des microfilaires chez les
enfants 4gés de moins d'un an, bien que Jordan (1952) ait rencontré deux enfants
positifs agés de trois et six mois et que, plus récemment, Abdulcader er al. (1966) aient
signalé la présence de microfilaires chez un sujet dgé de huit mois.

— Brugia malayi. Chez le chat, Edeson et Buckley (1959) ont rencontré des
microfilaires dans le sang 75 a 100 jours aprés l'infestation. Chez le mérion, la phase
prépatente dure de 79 a 116 jours (Ash et Riley, 1970 b) ; chez le rat du coton et le
hamster, elle dure de 3 a 4 mois (Edeson et al., 1962).

— Brugia pahangi. La période prépatente varie chez le chat et chez le mérion
de 2 a 3 mois (Edeson et al., 1960 a ; Schacher, 1962 ; Ash et Riley, 1970 a).
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— Loa. Chez les singes infestés (Duke, 1960), la période prépatente varie de
4 mois et demi (forme nocturne d’origine simienne) a 5 mois (forme diurne d’origine
humaine).

— Onchocerca volvulus. Bien que Thomas et al. (1970) aient observé des micro-
filaires dermiques chez un sujet infesté 70 jours plus tot, ce n'est qu'exceptionnellement
que I'on trouve des microfilaires chez les sujets dgés de moins d’un an. Ainsi, le plus
jeune sujet porteur de microfilaires observé par Philippon (com. pers.) était agé de
huit mois.

— Onchocerca flexuosa. Chez le cerf, des nodules contenant des filaires adultes
peuvent apparaitre moins de quatre mois aprés la naissance (Wenk, com. pers.).

— Dirofilaria immitis. Chez le chien, les microfilaires apparaissent dans le sang
cinq a six mois aprés l'infestation (Kume et Itagaki, 1955).

— Litomosoides carinii. Chez le rat du coton, la durée de la période prépatente
est de 50 jours au minimum (Scott et al., 1951) et de 65 jours en moyenne
(Tanaka, 1964).

— Conispiculum flavescens. Menon et al. (1944) ont décelé les premiéres micro-
filaires entre 41 et 71 jours apres l'infestation.

Il apparait que pour certaines filaires (B. malayi et B. pahangi, L. carinii, C. fla-
vescens et peut-étre W. bancrofti et O. volvulus) la phase prépatente est courte, elle
est inférieure ou sensiblement égale a trois mois. Pour d’autres filaires (Loa, D. immitis),
cette phase est plus longue, elle est supéricure a quatre mois et demi. S. labiato-
papillosa appartient donc a cette deuxiéme catégorie, la phase prépatente étant voisine
de huit mois. Il est intéressant de noter que pour les sujets naturellement infestés,
dépistés au cours de nos prospections, nous n'avons rencontré qu'exceptionnellement
des microfilaires chez les animaux Agés de moins d'un an, le plus jeune sujet positif
étant agé de huit a dix mois.

2.3.2. PERIODE D’ETAT.

Chez I'héte expérimentalement infesté.

Paradoxalement, elle débute par une phase d’éclipse au moment ou la légere
poussée d’éosinophilie, apparue avec les premiéres microfilaires, amorce sa décroissance.
Les microfilaires réapparaissent dans le sang lorsque 1'éosinophilie a recouvré son niveau
normal. Ultérieurement, on observe des variations de la microfilarémie concomitante de
poussées d’éosinophilie (fig. 1).

1l apparait donc que les poussées d’éosinophilie expriment une réaction de I'hote
a la production ou a la migration des microfilaires. Cette réaction entrainerait soit une
destruction, soit un blocage des microfilaires, s'opposant a leur libération dans la cir-
culation générale, suivant différents mécanismes étudiés par plusieurs auteurs (in
Brengues et Gidel, 1972). Le maintien de la microfilarémie a un niveau peu élevé et ses
fluctuations de faible amplitude seraient donc une manifestation d'un processus de
régulation et de défense de I'organisme.
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Cependant, ce processus peut présenter des défaillances transitoires comme en
témoigne l'augmentation importante de la microfilarémie apparue en fin de période
d’observation. Cette augmentation n’est pas concomitante d'une poussée notable d'éosi-
nophilie. Celle-ci débute toutefois alors que la microfilarémie commence a décroitre
(fig. 1). Ainsi la réaction retardée de I'hdte aurait permis une augmentation importante,
mais transitoire, de la microfilarémie sanguine.

Chez I'héte naturellement infesté.

Nous avons noté une décroissance irréguliere de la microfilarémie sanguine. La
courbe de celle-ci présente trois légers clochers synchrones de poussées d’éosino-
philie (fig. 2). Cela confirme les résultats précédents et montre que la microfilarémie
sanguine est sous la dépendance d’interactions hoéte-parasite.

3. Infestation d’hotes anormaux.

3.1. MATERIEL ET METHODES.

3.1.1. MATERIEL BIOLOGIQUE.

La source de parasites et le vecteur.

Nous avons utilisé la méme source de parasites (veau filarien originaire de Banfora)
et le méme vecteur (A4. aegypti, souche de Kongolikan) que pour I'infestation expéri-
mentale de 'hdte normal.

Les animaux infestés.

Nous avons infesté avec S. labiatopapillosa: deux chévres, un mouton, deux
lapins, trois cobayes et cinq rats. Les trois petits ruminants ont été séparés de leur
meére peu aprés la naissance et isolés dans I'abri moustiquaire précédemment décrit
(voir 2.1.2). Les dix rongeurs ont été placés dans la partie de I'animalerie réservée aux
animaux sous expérimentation.

3.1.2. METHODES DE TRAVAIL.

Choix du moment de l'infestation.

Les animaux ont été mis en observation au moins deux semaines avant l'infes-
tation, et cette période a été mise a profit pour établir leur formule leucocytaire (valeur
moyenne sur trois numérations ou plus).

Mode d'infestation.

Deux méthodes ont été utilisées soit séparément, soit, le plus souvent, conjointe-
ment : infestation par I'intermédiaire de I'insecte vecteur suivant la technique exposée
précédemment (Brengues et al., 1969), inoculation sous-cutanée de filaires infestantes.
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Dans ce cas, les femelles infestantes d’A. aegypti étaient disséquées en eau physio-
logique. Les filaires étaient prélevées puis placées dans un verre de montre contenant
quelques gouttes d’eau physiologique. - Enfin, elles étaient inoculées & I'aide d'une

seringue sur la face dorsale, prés de la colonne vertébrale, au niveau de la nuque ou
des lombes.

Estimation du nombre de filaires recues par I'héte vertébré.

Les filaires inoculées par voie sous-cutanée étaient décomptées au moment de
la dissection.

Pour estimer le nombre de filaires regues par l'intermédiaire de l'insecte vecteur,
nous avons eu recours a la méthode précédemment décrite (voir 2.2.1), soit : nombre
escompté de filaires perdues par le vecteur = (nombre moyen de filaires avant le
repas — nombre moyen de filaires aprés le repas) X nombre de moustiques gorgés.
Comme nous I'avons déja dit, le nombre réel de filaires regues par I'hdte vertébré
peut étre inférieur au nombre de filaires perdues par le vecteur, du fait de la perte
possible de filaires sur la peau de I'hdte.

Etude de la formule leucocytaire et recherche des microfilaires.

La formule leucocytaire a été établie deux fois par semaine au cours du mois sui-
vant linfestation, puis une fois par semaine. Les microfilaires ont été recherchées
uniquement chez les petits ruminants, zoologiquement voisins de I’hdte normal habituel.

Nous avons utilisé la méthode de concentration précédemment citée (Sang et Peti-
thory, 1963).

3.2. RESULTATS.

Les principaux résultats de ce travail sont portés au tableau I et a la figure 3.
Chevres.

Deux chévres ont été infestées, I'une a regu 152 et I'autre 268 filaires. Les deux
animaux ont présenté une poussée d'éosinophilie qui a atteint son maximum trois
semaines aprés l'infestation. Cette éosinophiliec a ensuite diminué de fagon irréguliére.
Enfin, il faut noter une deuxiéme poussée apparue chez les deux animaux douze
semaines apres l'infestation (fig. 3).

Aucune microfilaire n’a été décelée durant la période d’observation (chévre n°® 1:
un an ; chévre n° 2: cinq mois).

Du point de vue clinique, la chévre n° 1 n’a manifesté aucun trouble, par contre
la chévre n°® 2 est décédée cinqg mois apres l'infestation en présentant une anémie
marquée. Cependant, aucune lésion macroscopique n'a pu étre décelée a l'autopsie.

Mouton.

Le mouton infesté a regu 173 filaires. La formule leucocytaire est demeurée nor-
male durant les cinq premiéres semaines, puis une forte éosinophilie est apparue a la
sixieme semaine. Cette éosinophilie a recouvré progressivement son niveau normal au



624 R. GIDEL ET J. BRENGUES

Tableau I
Infestations des hoétes anormaux
Nombre Infestation autopsie ‘
i estimé de
?:;g?;x ﬁ]laires Observations |
inoculées mode date date résultats ‘ |
(e))] (2) 3) I
inf. nat. non ‘
chévren® 1 152 et s/c 28-1-68 — —_ sacrifié
chévren® 2 268 inf. s/c 29-1-69 26-6-69 R.AS. décédée
mouton 173 inf. s/c 4-2-69 — - non sacrifié ‘
lapin n° 1 39 inf. s/c 26-12-68 . - » ‘
inf. nat. |
lapinn® 2 83 et s/c 2-1-69 - - » [
inf. nat. |
cobaye n° 1 41 et s.'c 29-12-68 | 23-9-69 R.A.S. sacrifié |
inf. nat.
cobaye n° 2 77 et s/c 6-1-69 23-9-69 » »
inf. nat. l
cobaye n® 3 109 et s/c 8-1-69 23-9-69 » » “
\
inf. nat. ‘
rat n° 1 . 28 et s/c 30-12-68 12-8-69 » > (l
inf. nat. ’
rat n° 2 . 28 et s/c 31-12-68 12-8-69 » » |
inf. nat.
rat n° 3 . 49 et s/c 13-3-69 19-8-69 » »
inf. nat. ‘
ratn® 4.. 57 et s/c 6-1-69 9-2-69 » décédé
inf. nat. 1
rat n° 5 . 103 et s/c 7-1-69 10-2-69 > » \

(1) Le nombre réel de filaires regues peut étre inférieur au nombre estimé, du fait de
la perte de filaires sur la peau de I'hdte au cours des infestations par vecteur.

(2) inf. nat. = infestation naturelle par vecteur ; inf.s/c. = inoculation par voie sous-
cutanée.
(3) R.AS. = Rien 2 signaler.

cours des cing semaines suivantes. Ultérieurement, aucune autre poussée d’éosinophilie
n'a été notée (fig. 3).

Aucune microfilaire n’a été décelée durant la période d’observation (un an). Au
cours de cette méme période, I'animal n’a présenté aucun trouble clinique.
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Lapins.

Deux lapins ont été infestés, I'un avec 83 et l'autre avec 39 filaires. Au cours
de la période d’observation, aucun trouble clinique ni aucune modification significative
de I'éosinophilie n'ont été notés (fig. 3).

Rats.

Cinq rats ont été infestés avec respectivement 28, 28, 49, 57 et 103 filaires.
Chez les trois premiers animaux, qui ont survécu, nous avons observé une légére
poussée d’éosinophiliec une semaine aprés linfestation (fig. 3).

307 ——Chévre1
_ 2
20
i /W\
0
Mouton
204
10
b
w 0
2 -
= 20- Lapins 1+2 (Courbe moyenne)
e .
&
5 10+
w
0
201 _ Rats 1+2+3 Cobayes 1+2+3

(Courbes moyennes)

S S S F e e R ]
L123455789101112131415

Jour de |'infestation Nombre de semaine
Avant l'inf tion apres l'infestation
(valeur moyenne)
Fi6. 3. — Variations de I'éosinophilie chez les hétes anor-

maux infestés expérimentalement

Pour les deux animaux morts en cours d’expérimentation, I'un d’entre eux seule-

ment (rat n° 5) a présenté une poussée d'éosinophilie débutant également une semaine
apreés l'infestation.

Annales de Parasitologie humaine et comparée (Paris), t. 47, n° 4. 41
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Trois des cing rats ont présenté des troubles cliniques un mois aprés I'infestation.
Le rat n° 1 a été malade pendant deux semaines (poils hérissés, aspect abattu, cachexie),
puis s'est rétabli. Les rats n®* 4 et 5 sont décédés brutalement, sans aggravation appa-
rente de leur état. L'autopsie de ces animaux n'a pas permis de déceler de Iésion
macroscopique. Il est a remarquer que ces animaux avaient recu la plus grande quan-
tité de filaires.

Cobayes.

Trois cobayes ont été infestés avec respectivement 41, 77 et 109 filaires. Comme
les rats, ils ont présenté une éosinophilie précoce une semaine aprés 'infestation (fig. 3).
Aucun signe clinique n’a été observé au cours de la période d’observation, et les autop-
sies effectuées huit et demi et neuf mois plus tard n’ont révélé aucune Iésion apparente.

3.3. DIsSCUSSION.
3.3.1. MODIFICATION DE LA FORMULE LEUCOCYTAIRE.

Exception faite des lapins et d'un rat, tous les autres animaux infestés ont présenté
une ou plusieurs poussées d’éosinophilie au cours des semaines qui ont suivi l'infes-
tation. L’augmentation de I'éosinophilie a été précoce chez les rats et les cobayes (une
semaine aprés I'infestation), plus tardive chez les chévres et le mouton (respectivement
trois et six semaines apres l'infestation). Il est a remarquer 'apparition d’'une deuxiéme
poussée d’éosinophilie chez les deux chévres douze semaines aprés I'infestation.

Bien qu'aucune microfilaire n’ait pu étre décelée dans le sang, I'observation des
courbes de I'éosinophilie chez les trois petits ruminants donne a penser que les filaires
infestantes ont vraisemblablement accompli une certaine évolution. Cela expliquerait
la rencontre exceptionnelle de filaires péritonéales chez les petits ruminants, comme
ont pu l'observer, au Tchad, Graber (1968), et en Haute-Volta, a Bobo-Dioulasso,
Ouedraogo (com. pers.), et a Banfora, Kirakoye (com. pers.).

A ce propos, il convient aussi de rappeler les travaux de Danaraj et al. (1957)
et Buckley (1958) qui montraient que certaines filaires animales inoculées a un hdte
anormal pouvaient provoquer un syndrome d’éosinophilie pulmonaire tropicale.

3.3.2. PATHOGENICITE.

Nous n’avons observé chez aucun animal de signes nerveux comparables a ceux
décrits au Japon par Itagaki (1958). Cependant, parmi les treize animaux inoculés, trois
sont décédés et un quatrieme a présenté des troubles sérieux mais passagers.

Bien que l'autopsic n’ait pas permis de confirmer I'étiologie filarienne de ces
déces, il est raisonnable de la suspecter, étant donné que chez les animaux des mémes
espéces, maintenus dans les mémes conditions a I’animalerie a cette époque, aucune
mortalité n’a été enregistrée.

Il est & remarquer que la chévre la plus infestée est décédée mais qu’elle a survécu
cing mois a l'infestation. Cette survie relativement longue pourrait s'expliquer par le
fait que, chez cet animal, le parasite peut accomplir une certaine évolution (voir 3.2.1).
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Par contre, chez les deux rats décédés, la survie a été plus courte et identique (un
mois dans les deux cas). Les troubles passagers observés chez le rat n° 1 sont égale-
ment apparus un mois aprés l'infestation. Enfin, il est a noter que les deux animaux
décédés avaient regu la plus forte infestation.

Le fait que les trois animaux qui sont morts en cours d’expérimentation étaient
les sujets les plus infestés de leur espéce renforce la probabilité d’une étiologie fila-
rienne avancée précédemment.

4. Conclusion.

Ce travail a d’abord permis d’évaluer exactement la durée de la période prépatente
de la sétariose, c’est-a-dire la période qui s’écoule entre I'infestation et I'apparition dans
le sang des premiéres microfilaires. Dans le cas de notre expérimentation, cette durée
est égale a huit mois et une semaine. D’autre part, nous avons pu constater que la
durée de I’évolution chez le vecteur (4. aegypti) variait de huit a quatorze jours en
fonction de la température. Cette observation est voisine de celle de Nelson (1962).
Connaissant ces deux données, on en déduit que la durée totale et minimum du cycle
est donc égale a huit mois et demi ; la majeure partie de celui-ci (97 % de la durée
totale) s’effectuant chez I’hote vertébré.

Nous avons aussi constaté que I'évolution de la microfilarémie sanguine n’était
pas un phénomeéne simple dépendant uniquement de la production et de la mortalité
des microfilaires. En effet, nous avons observé des fluctuations de la microfilarémie
sanguine liées a des réactions de I'hdte exprimées par des variations de I'éosinophilie.

Les résultats du présent travail et de I'étude précédente (Brengues et Gidel, 1972)
nous permettent de constater que les sujets infestés peuvent réagir de fagon trés variable
au parasite en fonction de différents facteurs.

On peut distinguer trois groupes de sujets :

— Animaux totalement réfractaires au parasite. Le fait que nous ayons trouvé,
quel que soit I'dge, une fraction importante de la population ne présentant ni filaires
adultes, ni microfilaires (Brengues et Gidel, loc. cit.) permet de penser que certains sujets
sont totalement réfractaires au parasite, présentant une immunité naturelle ou acquise.

— Animaux partiellement réfractaires au parasite. Nous avons constaté que cer-
tains animaux porteurs d’'un grand nombre de filaires adultes ne présentaient pas de
microfilaires sanguicoles (Brengues et Gidel, loc. cit.). Il est possible que certains de ces
sujets supportent I'évolution du parasite jusqu'au stade adulte, mais ne permettent pas
I'établissement d’une microfilarémie sanguine.

— Animaux sensibles au parasite. Chez ceux-ci, les filaires adultes produisent
des microfilaires que I'on retrouve dans le sang. Cependant, la microfilarémie de ces
animaux subit des variations liées aux réactions de I'hdte. Celles-ci peuvent étre pro-
voquées soit par les parasites déja en place, avec pour conséquence une régulation de
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la microfilarémie sanguine (voir 2.3.2), soit par les réinfestations qui entraineraient un
abaissement transitoire de la microfilarémie (Brengues et Gidel, loc. cit.).

En conséquence, s'il semble permis d'apprécier l'incidence de la filariose, au
niveau d’une population, en se basant sur la fréquence et I'abondance des microfilaires
sanguicoles, il est, par contre, hasardeux d’estimer l'existence et le degré du parasitisme
chez un individu a partir de la seule parasitémie sanguine.

Enfin, chez la plupart des hdtes anormaux, nous avons observé une éosinophilie
apparaissant dans les semaines qui suivent l'infestation. De plus, trois animaux, les
plus infestés de leur groupe, ont succombé. Bien que nous n’ayons pas de preuve
irréfutable, ces décés semblent pouvoir étre rapportés a l'infestation filarienne. Ceci
montre le role pathogeéne susceptible d’étre exercé par une filaire en impasse parasitaire
chez un hoéte anormal. Rappelons a ce propos que plusieurs auteurs ont démontré le
pouvoir pathogéne de différentes filaires inoculées a des hotes anormaux (Itagaki, 1958 ;
Shoho, 1959) et que 'homme peut étre I'un deux (Danaraj et al., 1957 ; Buckley,
1958 ; différents auteurs in Euzeby, 1964).

Etant donné que S. labiatopapillosa est transmise par divers culicidés dont cer-
taines espéces au moins (notamment, Mansonia uniformis) sont trés agressives Vis-a-vis
de I'homme, des larves infestantes sont donc inoculées a celui-ci. A la suite de Nelson
(1962), et compte tenu de nos observations, on peut donc penser que cette filaire est
susceptible de provoquer chez I'homme divers troubles associés a une éosinophilie, en
particulier chez les éleveurs vivant en contact étroit avec leur cheptel.
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