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INTRODUCTION

Depuis le début du sidcle de nombreuses informations sur
les différents aspects du paludisme ont &té& recueillies en zone afro-
tropicale. Cependant, la majorité& d'entre elles l'ont &té& dans une

optique particulidre : l'é&radication.

Les divers programmes d'action entrepris sur le terrain
n'ont pour la plupart aboutis en Afrique qu'3d des ré&sultats trés
insuffisants et surtout peu durables 3 l1l'exception de 1'Afrique du sud,
des iles Maurice et la Réunion (W.H.O0. 1977). Ces &checs, imputables
d'une part 3 l'insuffisance des infrastructures sanitaires locales
mais aussi 3 l'apparition de problé@mes de résistance des anophéles
vecteurs aux insecticides et des hématozoaires aux anti malariques,
ont conduit 1'0.M.S. 3 conseiller l'arré&t des campagnes d'é&radication
sur le continent africain et de se limiter & une stratégie dite de

lutte "anti-paludique".

Mais dans le cadre de cette nouvelle conception du probléme,

il y avait carence d'information concernant :

- La participation exacte du paludisme dans la mortalité

et la morbidité générales

- Les rapports existant entre la prévalence et les mani-

festations cliniques de la maladie

~ La dynamique de l'acquisition de l'immunité de prémuni-

tion et ses rapports avec l'intensité de la transmissiaen.

Pour tenter de résoudre ces problémes, sous l'incitation de
la Direction Générale de la Recherche Scientifique et Technique, un
vaste programme de recherches a &té& entrepris depuis 1981 par 1'ORSTOM

et ses partenaires :



- Le Laboratoire de Parasitologie,de 1'Hopital Pitié-
Salpatridre (P.M. Gentilini)

- L'unité& 155 de 1'INSERM (Dr. Feingold)

- Le Département de Santé& et Développement de 1'Université
de Bordeaux II (Pr. agrégé Lebras)

L'épidémiologie du Paludisme variant en fonction des
conditions phytogéographiques plusieurs volets ont &té prévus dont
1'un au Congo se propose d'étudier le paludisme dans un biotope

forestier.
Le but de la présente &tude a &té& d'essayer :

- de dégager la place du paludisme dans la mortalité et
- la morbidité dans un tel biotope, et ceci en fonction de la trans-
mission et de ces variations saisonnidres et loco-régionales et en

fonction de la ré&ponse de 1'hdte,

- de proposer une attitude pratique pour lutter contre

cette affection.



1. CARACTERISTIQUES GENERALES DE L'ETUDE

l.1. Lieux d'observations : la forét du Mayombe Congolais

I.1.1. Géographie

La chaine montagneuse du Mayombe s'é&tend, paralléle au
littoral, du sud du Gabon au nord de l'Angola sur environ 30 3 60 km
de large, trés accidenté@e mais de faible altitude, moyenne de 300 3
600 métres, culminant & plus de 800 mé&tres au Mont Bamba et 3 plus de

900 métres au Mont Foungounti.

La forét du Mayombe, de type ombrophile présente la parti-
cularité d'@tre 3 la fois une for@t tropicale humide, une foré@t de

basse altitude et une forét de "brouillard".

1.1.2. Climatologie

Le climat de type &quatorial est classiquement caractérisé

par sa pluviométrie ce qui permet de distinguer 2 saisons principales :

- une saison des pluies d'octobre 3 mai caractéris@e par
une pluviométrie relativement importante (1600 2 1800 mm), une tempé-
rature moyenne mensuelle &levée 24 3 26°C et une humidité relative de

1'ordre de 84 3 867 entre 6 heures et 8 heures H.T.U.

- une saison sé&che de juin 3 septembre (si 1l'on prend
comme crit@re de définition les hauteurs d'eau recueillies) caracté-
risée par des précipitations trés ré&duites, 10 mm par mois, sous forme
de brouillard, une durée d'ensoleillement tré&s faible, une température
moyenne relativement basse de l'ordre de 20°C et une humidité relative

trés élevée, plus de 907 entre 6 heures et 8 heures H.T.U.

Les mesures relevées 3 la station de climatologle de
Dimonka (Cross, Clairac et Ntzila document non publi&) concernant
1'année 1982 ont &té reportées sur les graphiques 1 (pluviométrie) et

2 (températures moyennes).



1.1.3. Aspects humains

Les différentes enquétes ont &té effectuées dans le dis-
trict de M'Vouti de la région de Kouilou et plus précisément dans le

secteur de Dimonika.

A l'origine, la région de Dimonika &tait peuplée par des
Bayombe, mais la proximité du chemin de fer Congo Oc&an (CFCO) et les
activité@s d'exploitation de l'or et du bois datant des années 1940

ont favorisé@ un afflux massif de population étrangére.
4 villages entrent dans le cadre de cette &tude :

- Dimonika : petit village d'orpailleurs provenant de
diverses r&gions de Bas Congo, appartenant pour la plupart au groupe
Kongo, d'une population totale d'environ 150 habitants, il est situé
4 6 km de la voie de chemin de fer (gare de Pounga) et ne possé&de ni
dispensaire, ni &cole, les él&ves devant aller tous les jours au
village de Pounga mais reviennent chaque soir dormir & Dimonika. Les
hommes exploitent encore l'or mais de fagon tr@s artisanale, tandis
. que les femmes cultivent le manioc. Il n'y a pratiquement pas d'élevage

et le cheptel se limite 3 quelques moutons.

- Kulila : Situé 2 6 km au nord de Dimonika, c'est un
petit village traditionnel traversé par une riviére 3 faible courant
la "Mpoulou". La population totale est d'environ 100 habitants pour
la plupart Yombe ou Kuni qui vivent de la chasse, de la cueillette et
de la culture de manioc et de la banane. Le chef du village entretient
un &élevage de porcs de plus de 100 b@tes. Il n'y a ni dispensaire, ni

école sur place.

~ Makaba : C'est un village plus important, le plus &loigné
du chemin de fer (20 km) et le plus typiquement Yombe. La population
totale est d'environ 400 habitants, 3 ethnies dominent : les Bayombe,
les Bapunu et les Bakuni. Makaba dispose d'une &cole d'une centaine
d'éléves dgés de 5 4 15 ans ol se rendent les enfants de Kulila et

d'un dispensaire avec un infirmier, un aide soignant et une matrone



et dont la pharmacie est régulidrement approvisionnée de quelques
médicaments mais en tr&s petites quantités (Aspirine, Quinimaxg,
vitamines diverses). Il est aussi traversé par la Mpoulou. Le cheptel
est exclusivement constitué de moutons (100 2 200 tétes) qui entrent

trés peu dans l'alimentation quotidienne mais servent plfitot de dot.

- Voula : Tout petit village d'orpailleurs, d'une quaran-
taine d'habitants d'&thnies diverses appartenant au groupe Kongo. Il
est situé en pleine for@t, au bord de la riviére "Loukenene' et
ressemble plus 3 un campement de chercheurs d'or qu'3 un véritable

village.

1.2. Moyens et Méthodes

1.2.1. Enquétes_entomologigques
1.2.1.1. Etude de la faune agressive pour 1'homme

Notre but n'était pas de faire un inventaire faunistique
des Anophéles de la région dé&ji effectue par Adam en 1964, mais plutdt
de quantifier 1'intensité& de la transmission du paludisme et d'&tudier

ces variations saisonni&@res et loco-~régionales.

A cet effet, nous avons employé la méthode classique de
capture de nuit des femelles venant se gorger sur les jambes de captu-
reurs placés 3 1l'intérieur des cases dans une pi&ce servant habituel-
lement de chambre % coucher. Deux &quipes de 3 captureurs se relayaient
chaque nuit, la premidre travaillait de 21 h 8 1 h du matin et la
deuxiéme de 1 h & 6 h.

Apras identification, les femelles ainsi capturées &taient
diss8quées afin de permettre l'examen physiologique des glandes sali-
vaires 3 la recherche de sporozoites et des ovaires pour distinguer
les femelles pares des nullipares et ceci selon la mé&thode de Detinova.
Cette méthode de capture a &té retenue car elle est reconnue par la
majorité des auteurs comme &tant la plus repré@sentative de la population
anoph&lienne réellement agressive pour l'homme (Gillies 1970, 1974,
Garret-Jones 1970, Carmeval 1979).



1.2.1.2. Recherche des gites larvaires

Dans chacun des villages nous avons prospecté& les différents
points d'eau en saison des pluies 3 la recherche de larves d'anophéles.
Les spécimens ainsi capturés ont été identifiés aprés émergence de

1'imago.

1.2.2, Investigations cliniques et parasitologiques

Le recueil des données cliniques et parasitologiques a &té

effectué dans différentes conditions.
1.2.2.1. Enquétes mensuelles lors des consultations médicales gratuites

De janvier 1982 3 janvier 1983, des consultations médicales
ouvertes 3 tous ont &té organisées une fois par mois dans chacun des

3 villages de Dimonika, Makaba et Kulila.

Aprd@s l'examen clinique, en fonction du diagnostic, nous
fournissions dans la plupart des cas les médicaments, n'ayant recours
qu'exceptionnellement 3 la prescription d'une ordonnance en raison

de 1l'absence de pharmacie dans un rayon de plus de 50 km.

A 1l'occasion de ces consultations, une goutte &paisse et
un frottis ont été systématiquement prélevés sur chaque patient, avec
de plus, chez les enfants de moins de 5 ans un prélé&vement sur micro-
capillaire pour mesure de l'hématocrite par centrifugation. Enfin en
fonction de la symptomatologie, ou 3 la demande du malade, le bilan

était éventuellement complété par :

- un examen de selles 3 la recherche d'amilbies ou d'oeufs

d'helminthes

- une recherche de microfilaires sanguicoles sur frottis

épais.,



1.2.2.2, Enquétes particuliBres 3 1'é&cole de Makaba.

La présence de cette &cole nous a permis d'étudier plus
précisément les enfants d'dge scolaire sur un &chantillon "non biais&"

par un motif de comsultation.

Au total 9 passages, au cours desquels tous les enfants
étaient examinés systématiquement, ont &té effectués selon le calen-

drier suilvant ¢

20 janvier 1982
5 février 1982
6 mai 1982

20 mai 1982
10 juin 1982

22 novembre 1982
10 janvier 1983

Enquéte n°

17 janvier 1983
31 janvier 1983

o
O 00 N O 0 &~ W N —

Outre 1l'examen clinique, les prél&vements sanguins ont

consist& en :
- une goutte &paisse et un frottis

- un microcapillaire pour dosage de 1'hématocrite

avec de plus lors de l'enquéte n° 1 un examen de selles 3 la recherche

d'oeufs d'helminthes.

1.2.2,3. Effectifs par classe d'dge concernés par ces différentes

enquétes

Pour 1'ensemble des 3 villages de Dimonika, Makaba et Kulila

nous avons dénombré :

~- 41 enfants 4gés de 4 mois 3 2 ans
- 56 enfants 8gés de 2 3 5 ans
- 95 enfants 3gés de 5 3 10 ans



- 53 sujets &dgés de 10 3 15 ans
- 10 sujets dgés de 15 3 20’ans
- 47 sujets 8gés de 20 3 40 ans
- 52 sujets dgés de plus de 40 ans

soit au total 354 sujets ré&gulidrement suivis auxquels il faudrait
rajouter 9 nourrissons de moins de 4 mois mais qui n'ont pas pu &tre
prélevés réguliérement, les jeunes méres refusant que 1l'on préléve

leurs tout jeunes enfants en l'absence de pathologie fébrile manifeste.

La faiblesse de 1'échantillon de 15-20 ans est liée d'une
part 3 1'absence de classe d'enseignement secondaire dans la région
et d'autre part 3 1'exode rural qui touche particuli@rement les 15-30

ans 3 la recherche d'un emploi.
1.2,2.4. Enquéte-spéciale

Dans le but d'&tudier les variations quotidiennes de la
parasitémie, nous avons prélevé tous les jours pendant une semaine
19 sujets 8gés de 4 mois 2 15 ans (soit la totalité des moins de 15 amns)
habitant le petit village de Voula. Cette enquéte a eu lieu au mois
de mars 1982 soit au milieu de la saison des pluies. Les ré&sultats de

cette enﬁuéte font 1'objet d'un chapitre particulier.
1.2.2.5. Consultations particuliBres

Enfin, un certain nombre de données concernant surtout
la pathologie générale, ont &té recueillies 2 l'occasion de consulta-
tions particulidres effectuées le plus souvent au domicile du patient
et motivées par une pathologie nécessitant une intervention médicale

immédiate.



1.2.3. Protocole d'examen des gouttes &paisses et des frottis pour la

recherche des hematozoaires

Aprés avoir &té hémolysée puis colorée selon les techniques
de coloration rapide 3 base de bleu de méthyléne et d'&osine (coffret
R.A. L.5.5.5§ ), chaque goutte &paisse a &té& examinée sur 200 champs
standardisés, comportant en moyenne 35 leucocytes par champs soit sur
au total un volume de 1 mm3 de sang 2 1'aide d'un microscope &quipé
d'un objectif plan semi apochromatique X 100 et d'oculaires grands
champs X 10. L'examen d'une lame nécessite en moyenne 15 3 30 mn selon
la qualité de la coloration. En cas de doute sur une espéce plasmodiale

nous avons eu recours 4 l'examen du frottis.

Ce type de protocole, bien que fastidieux et difficilement
réalisable lors d'enquéte portant sur un grand nombre de sujets a &té
retenu en raison de l'avantage qu'il présente de pouvoir déceler de
trés faible parasitémie. D'autre part, le facteur limitant &tant le
nombre de champs effectivement observés, la mise en é&vidence d'une

espéce palsmodiale est indépendante de la présence des autres.

Les résultats ont &té exprimés en nombre de parasites
(formes asexuées) par mm3 pour chaque espéce, chiffres calcul@s en
fonction du nombre de parasites par leucocytes en estimant 3 7000 le
nombre moyen de globules blancs par mms, puis répartis en 6 classes
de charges parasitaires selon la méthode proposée par Trape (communi-
cation OCEAC avril 82 Yaoundé).

Classe 0 (+) : aucun parasite typique observé sur 200 champs
Classe 1 (+) < 50 parasites par mm3

Classe 2 (+) de 50 3 499 parasites par mm3

Classe 3 (+) de 500 2 4999 parasites par mm3

Classe 4 (+) de 5000 3 49999 parasites par mm3

Classe 5 (+) > 50000 parasites par mm3
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En 1'absence de numération leucocytaire, l'utilisation
comme chiffre de référence de 7000 leucocytaires a tendance 3 sous
estimer la densité parasitaire des sujets de moins de 5 ans et 3

surestimer celle des adultes.

1.2.4. Méthode de dosage de l'hé&matocrite

L'hematocrite a &t& mesur@e grice 3 une centrifugeuse
portable Compur M llOOR' dont la fiabilité a déja fait 1l'objet d'ume
étude comparative (Oppenheimer 1979) qui s'est révélée .tré&s satis-

faisante.
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2. LA TRANSMISSION DU PALUDISME DANS LES VILLAGES DU MAYOMBE

2.1, Résultats des captures de nuit sur appit humain.(CNAH)

En plus des ré&sultats obtenus durant notre sé&jour de
janvier 82 3 janvier 83, nous disposons de données recueillies les
années précédentes depuis novembre 79 par Carneval, Molez, Lallemant

et Trape (document non publig),

Au total pour l'ensemble des 3 villages de Makaba, Kulila
et Dimonika, 44 captures ont &té effectu@es et ont permis de prélever

2001 femelles d'anopheles.
Cet é&chantillon se composait de :

1928 Anophéles gambiae (S.S.) Giles 1902 soit 96,357 de
1'échantillon total

67 Anophéles funestus Giles 1900 soit 3,35%7 de l'échan-
tillon total

6 Anopheles moucheti Evans 1925 soit 0,3%Z de l'é&chantillon
total

Ces effectifs se répartissent différemment en saison sé&che
et en saison des pluies. Ainsi pour l'année 1982, de janvier 3 mai et
d'octobre 3 décembre, durant la saison des pluies sur 769 femelles
capturées en 19 nuits :

- 731 soit 95,17 étaient des Anopheles gambiae

- 32 soit 4,17% des Anopheles funestus

- 6 soit 0,87 des Anopheles moucheti



12

Tandis que de juin 3 septembre 82, pendant la saison s&che

sur 50 femelles capturées en 10 nuits :

- 4] soit 827 &taient des Anopheles gambiae

~ 9 soit 18% &taient des Anopheles funestus
mais sur les 41 femelles d'Anopheles gambiae 34 ont &té capturées
3 Kulila en une nuit au début du mois de juin, si on exclu les résul-
tats de cette capture,les résultats concernant la saison sé&che ne sont
Plus que de 16 femelles en 9 nuits, 7 Anopheles gambiae et 9 Anopheles

funestus .

2.2, Paramétres entomologiques déterminés d'aprés les captures de nuit

Pour chaque capture, nous avons déterminé les 4 paramétres

suivants :

- Le nombre de piqfires de moustique par homme et par nuit,
paramétre "m a'". Sa valeur est fonction de la surface corporelle et il
convient de diviser par 3 les chiffres obtenus pour un adulte pour

avoir la valeur de ce paramétre pour un enfant (Carneval et al., 1978).
- L'indice sporozoitique "IS"
= Le taux de parturité
- Le nombre de piqfires potentiellement infestantes pour
un adulte et par nuit "h e" = m a x IS. (taux quotidien d'inocu-
lation).
Sur le tableau I sont figurées l'ensemble des valeurs
obtenues d'apré&s les captures effectuées au village de Kulila en sai-

son des pluies (d'octobre 3 mai).

Les valeurs moyennes concernant Anopheles gambiae pour

cette période sont respectivement de :
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m a = 33 piqlires/homme/nuit soit 11 pour 1 enfant
IS = 4,87

he=ma S = 1,58 piqires potentiellement infectantes

par homme et par nuit soit 0,53 pour 1 enfant
taux de parturité = 0,87

Un tel taux .d'inoculatiom signifie que durant la saison
des pluies (8 mois) chaque enfant est susceptible de développer une

nouvelle infection tous les 1,89 jours.

Les résultats obtenus 3 partir des captures effectuées
en saison s@che 3 Kulila sont consignés sur le tableau II. Les effec-
tifs sont un peu faibles pour pouveir utiliser des valeurs moyennes

pour cette période.

L'évolution des valeurs mensuelles de m a et dem a S
concernant Anopheles gambiae 3 Kulila (graphique n°3) de décembre 8l
34 décembre 82 est tout 3 fait caract&ristique. Nous avons représenté@
sur ce graphique les précipitations mensuelles (hauteur d'eau recueil-

lie en mm 3 la station de Dimonika) par des histogrammes.
La densité@ d'Anopheles gambiae ( m a) représente 2 maxima :
- un en décembre 81
- et un autre fin novembre 82
Ils correspondent chacun au début de la saison des pluies.
De décembre 81 3 juillet 82 on note une décroissance quasi-
lin8aire de "m a" tandis que le taux d'innoculation (m a S) reste
stable de décembre 3 juin, 4 un niveau élevé voisin de 1 pendant toute
cette pé€riode puis chute brutalement 3 0 d&s le mois de juillet, valeur

retrouv@e durant tout le reste de la saison s&che. La reprise de la

" transmission (m a s), aprds les premi&res pluies et particuli&rement
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explosive, décalée d'une dizaine de jours par rapport 2 "m a" et

atteint son maximum en décembre 82 (m a S = 4).

Les résultats concernant le village de Makaba sont consi-
gnés sur les tableaux III (saison des pluies) et IV (saison s&che) et

sur le graphique n°4.

Les valeurs moyennes des différents paramétres pour la

saison des pluies sont pour Anopheles gambiae respectivement :

ma = 4,34 piqlires/homme/nuit soit 1,45 pour 1 enfant
- 1585 =8,237
- taux de parturité = 0,815

~he=mas$s =0,357 pour un adulte soit 0,119 pour 1.
enfant, ce qui correspond i la possibilité& d'une infec-

tion nouvelle tous les 8,4 jours.

Durant l'année 82, densité anoph&lienne agressive pour
1'homme et taux d'inoculation sont rest&@s faibles de janvier a avril,
mais il semble que ce ne soit pas toujours le cas chaque année comme
le montrent les ré&sultats du mois d'avril 1980 (m a S = 1,48). Pendant
la saison s&che, le taux d'inoculation est d'apr@s nos captures resté
3 0. La reprise de la transmission est 12 encore explosive, marquée
par un pic de "m a" début décembre suivi une quinzaine plus tard d'un
pic dem a S (1,17).

En ce qui concerne le village de Dimonika, nous ne dispo-
sons que des ré@sultats concernant le d&but de la saison des pluies
d'octobre 82 & janvier 83 (tableau V) et la fin de la saison s&che

(septembre 82). L'ensemble &tant représenté sur le graphique n°5.

Pour le début de la saison des pluies, les valeurs moyennes

concernant Anopheles gambiae sont respectivement :
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-~ ma = 20,53 piqfires/homme/nuit , soit 6,84 pour 1 enfant

IS =4,11%

taux de parturité = 0,72
~he=mas$s =0,844 pour 1 adulte soit 0,281 pour 1
enfant ce qui correspond & la possibilité& d'unme infection

nouvelle tous les 3,55 jours.

2.3. Etude de l'agressivité nocturne d'Anopheles gambiae (graphique n°6)

Le cycle de l'agressivité nocturne pour l'homme d'Anopheles
gambiae a été &établi 3 partir des résultats de 6 captures de nuit faits
3 Kulila en saison des pluies représentant un &chantillon de 628 femel=-

les.

Il est tout 3 fait comparable aux résultats obtenus par
la majorité des auteurs (Gillies et De Meillon 1968) avec un maximum
d'agressivité entre | et 4 heures. Les captureurs placés 3 1l'extérieur
des cases n'ont qu'exceptionnellement attrap& des anopheles. De plus
la forte densité des CulicoiIdes trés agressifs nous a fait renoncer

3 ce type de capture.

2.4. Localisation des gites larvaires

2.4.1. Village de Kulila

Anopheles gambiae dispose de nombreuses et profondes
orniéres creusées dans la piste qui traverse le village. L'activité
de l'homme a comme partout favorisé le débaisement permettant aussi
un bon ensoleillement. L'eau y est relativement boueuse mais sans
débris végétaux et renouvelée en permanence pendant la saison des
pluies. Pendant cette période, on y trouve en abondance des larves,
3 tous stades d'Anopheles gambiae. Compte tenu de l'impotrtance du
volume d'eau , ces gites sont lent & s;assécher (pas avant le mois
d'aolit) mais peu aprés l'arr@t des pluies (mois de mai) on ne retrouve

plus de larve. Ce phénoméne bien connu du vieillissement des gites
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est 1ié 3 1'apparition de larves de Culex tigripes, pré&dateur d'ano-
pheles et 3 1'absence de renouvellement de l'eau qui s'enrichit das

lors en mati&res organiques (Doby et Mouchet 1957). Ces gites se
reconstituent avec les premieres pluies et sont tré@s rapidement recolon-
nisé&s par Anopheles gambiae. Ce type de gftes est tout 2 fait analogue
3 ceux observés dans les zones forestigres du sud Cameroun (Livadas,
Mouchet et al., 1958).

Nous avons trouvé quelques larves d'Anopheles funestus
dans la petite riviére (La Mpoulou) qui traverse le village, soit
prés des berges 13 oll existe une importante végétation verticale, soit

aussi au milieu des multiples branchages tomb&s dans le cours d'eau.

2.4.2. Village de Makaba

A 1'opposé de Kulila, les seuls gites oll nous ayons
retrouvé des larves d'Anopheles gambiae sont de petites collections
d'eau trds superficielles qui se forment 3 différents endroits du
village apré&s chaque pluies abondantes. Ces flaques lorsqu'elles sont
bien ensoleillées et entretenues siffisamment longtemps sont vite
tré@s riches en larves stade I, II ou III, les stades IV et les nymphes

sont beaucoup moins fréquentes.

Ces gites sont tr@s temporaires, semnsibles d'une part a
1'évaporation, 1'eau y &tant peu profonde, ils s'ass@chent rapidement
en l'absence de nouvelles précipitations et d'autre part, aux trop

fortes intensité&s des pluies qui balayent oeufs et larves.
La petite rividre 3 courant lent (La Mpoulou) qui traverse
Kulila, longe aussi Makaba et nous y avons retrouvé quelques larves

d'Anopheles funestus.

" 2.4.3. Village de Dimonika

Les anciennes mines d'or noyé&es, dont l'eau est perpétuel-
lement renouvelé&e par un petit ruisseau constituent de vastes gites
potentiels 3 Anopheles gambiae ; les berges sont bien déboisées,

bénéficiant d'un bon ensoleillement, l1'eau y est claire, pauvre en
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végétation méme prés des berges. Les quelques recherches que nous y'
avons effectuées ont &té infructueuses mais compte tenu de 1'é&tendue
de ces &tangs riches en prédateurs (poissons, larves de coléoptéres,
amphibiens), il est peu probable que 1l'on puisse y rencontrer de

fortes densités de larves.

Comme 3 Kulila il existe de profondes ornidres creusées
dans la piste mais nous n'y avons rencontré que tr&s rarement des

larves,

Par contre, nous avons trouvé des larves en grand nombre
dans un marécage situé au centre du village et traversé& par un petit
ruisseau. Il ne s'ass@che jamais compl@tement mais avec l'arrét des
pluies, l'eau qui persiste 3 une certaine tendance & la putréfaction.
Dés la reprise des fortes pluies, il se reconstitue avec une eau claire

et finit par &tre quasiment innondé&.
Les abords du village étant particuliérement peu débrous-
saillés, le sol se préte mal 3 la constitution de flaques temporaires’

ensoleillées comme 3 Malaka.

2.5. Observations et discussion

2.5.1. Population vectrice

Anopheles gambiae‘apparait étre au vu des résultats des
captures de nuit sur appdt humain le vecteur majeur, quasi exclusif
méme, du paludisme dans ces trois villages. La forét a &té suffisam-
ment dégradée par 1'homme autour des lieux d'habitation pour lui
fournir de nombreux gites larvaires tout 3 fait classiques pour cette
espéce. Mais ce vecteur, par sa facilité d'adaptation 2 sli colonniser
des gites marécageux riches en vEégétation comme par exemple dans le
village de Dimonika. De plus, on le retrouve méme dans le tout petit
village d'orpailleurs de Voula (une capture de nuit &ffectuée en
décembre 82 a permis de prendre 15 Anopheles gambiae dont | &tait
porteur de sporozoites dans ses glandes salivaires) oili le déboisement

est réduit i sa plus simple expression.
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Anopheles funestus ne joue manifestement qu'un réle
secondaire, bien que plus nombreux qu'Anopheles gambiae en fin de
saison sé&che, sa densité@ reste trés faible ainsi que son indice
sporozoitique. Une petite restriction cependant, cet indice a en effet
présenté un pic aussi brusque que fugace, 3 la méme pé&riode dans les
3 villages au d&but de la saison des pluies. Ainsi, en novembre 82,
le taux d'inoculation 1ié 3 ce vecteur atteint 0,3 piqiire: potentiel-
lement infectante par homme et par nuit (IS = 17,4%Z sur 23 Q disséquées
en 5 captures). A cette méme période, le taux d'inoculation di 3
Anopheles gambiae &tait de 0,44 3 Dimonika, 0,77 3 Kulila et de 0 &
Makaba. Il est donc possible qu'Anopheles funestus puisse jouer un
role trds limité dans le temps, juste & la reprise des premiéres

pluies) surtout au village de Makaba.

Anopheles moucheti est tr&s faiblement repré&senté, il n'y
a pas dans la région de Dimonika de rivi&re suffisamment importante

pour qu'il puisse trouver un gite favorable.

Anopheles nili absent de nos captures, ne l'est pas du
Mayombe. En effet, des &tudes précé&dentes ont montré qu'il existait
en grande quantité& au village de Pounya situé& 3 6 km de Dimonika
et oll coule une riviére plus importante que la Mpoulou (Trape 1981,
Lallemant 1981).

Quoiqu'il en soit et contrairement 3 ce qui a &té souvent
observé dans d'autres régions d'Afrique, Carmeval (1979), Chandler et
Highton (1975) il n'y .a pas prise de relais de la transmission par
Anopheles funestus lorsque la demsit& d' Anopheles gambiae baisse

en saison séche.

2.5.2. Variation du taux d'inoculation

Le taux d'inoculation di 34 Anopheles gambiae est intense

mais variable suivant les saisons et hétérogéne géographiquement.

En saison sé&che, il apparait nul d'apr@s nos résultats

mais ceux-ci ne proviennent que de 27 hommes/nuits de captures, ce
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qui ne permet pas d'éliminer la persistance d'une certaine transmission
34 un niveau tré&s faible. Cependant un autre argument s'ajoute 3 nos
observations : la température moyenne journali&re ne dépasse pas 20°

du 15 juin au 15 septembre ce qui a pour effet d'augmenter la durée

du cycle gonotrophique du vecteur et surtout la durée du cycle extrin-
séque du parasite, nous reviendrons sur ce probl&me au chapitre "analyse

épidémiologique".

En saison des pluies, d'aprés l'ensemble des résultats des
tableaux I,III et V, le taux d'inoculation moyen est 4,43 fois plus
élevé 3 Kulila qu'a Makaba, 2,36 fois plus élevé 3 Dimonika qu'a
Makaba et 1,87 plus faible quid Kulila. Cette hétérogénéité caracté-
ristique des zones forestiéres (Mouchet 1976) est en fait plus complexe
car il existe au sein méme de la saison des pluies des variations de
la transmission plus ou moins marquées selon les villages. L'analyse
de 1'&volution du taux d'inoculation au cours de l'année 82 améne

quelques remarques :

A Kulila (graphique n°3) durant toute la 2& moitié de la
saiison des pluies (janvier-juin) la densité@ d'anopheles gambiae (m a)
n'a cessé de décroitre malgré une pluviométrie importante tandis que
"m a2 S" s'est maintenu stable et &levé du fait de l'augmentation régu-
lidre de 1'indice sporozoitique, puis chute brutalement en juillet.
La diminution continue de m a, l'augmentation réguli&re du taux de
parturité et de l'indice sporozoitique témoignent de la tendance
constante au vieillissement de la population anophé&lienne. Une telle
&volution est la conséquence normale de la lente et constante diminu-
tion de la productivité des gites larvaires. On note cependant un
ralentissement de la dé&croissance de m a en mars 82 associ& 3 unme
légére baisse de 1'IS juste aprés les fortes pluies du mois de février
(250 mm) le méme phénoméne s'observe en 81 3 la méme période corres-
pondant 3 la succession:baisse de la pluviométrie en janvier, forte
recrudescence en février. Cette succession semble nécessaire pour

faire repartir la productivité des gites.

Aprés la saison séche, dé&s le début du mois de novembre,

avant méme les premi8res fortes pluies, on assiste 3 une explosion
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de la population d'Anopheles gambiae qui atteint som maximum 3 la
fin du mois de novembre 82, suivie une quinzaine de jours plus tard

d'un pic trés élevé de "m a S".

A Makaba (graphique n°4) la situation apparait bien dif-
férente. Durant la deuxiéme moitié de la saison des pluies, la densité
anophélienne est restée trés faible malgré la pluviométrie importante
enregistrée au 15 janvier au 15 avril, passé cette date, l'arrét des

précipitations permet d'expliquer les faibles densités observées.

Le début de la nouvelle saison des pluies a entrainé dans
un premier temps les mémes phé&noménes que ceux observés 3 Kulila,
bien qu'd un niveau bien moindre, le pic de "m a" se situe début
décembre (m a = 7) et celui de "m a S" le 20 décembre (ma S = 1,17).
Mais par la suite, contrairement 3 ce qui se passe 3 Kulila, la décrois-
sance de la population imaginale est immédiate et rapide avec un mini-
ma le 24 janvier m a = 1,33 alors que la premiére semaine de janvier
a été marquée par de trés fortes précipitations (>200 m en 1| semaine).
Fin janvier on assiste 3 un nouveau pic de "m a" tandis que la pluvio-
métrie g &té nettement moins importante durant les 2 derni&res décades

de ce mois (graphique n°5).

Depuis le début du mois de novembre, les conditions
atmosphériques (température moyenne de l'ordre de 25°C et humidité
relative élevée) peuvent &tre considérées comme trds favorable au
développement larvaire d'Anopheles gambiae, la durée du cycle complet
pouvant &tre estimée d& 8-10 jours (De Meillon 1947, Gillies et De
Meillon 1968). Dés lors les fluctuations de la population anophélienne
3 Makaba ne peuvent s'expliquer que par l'intervention de 2 facteurs
sur la productivité des gfites larvaires tels que nous les avons obser—

vés dans ce Village :

- la nécessité d'une pluviométrie continue pour éviter

1'asséchement,

- leurs caractéres trés vulnérables aux tré&s fortes préci-

pitations qui balayent oeufs et larves emportés avec le ruissellement.
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La succession des événements peut se comprendre ainsi :
les pluies mod&rées de fin octobre début novembre ont "amorcé&" les
gites permettant l'explosion de la population imaginale observée fin
novembre, Les premié&res fortes pluies, troisiéme décade de novembre
(graphique n°5)ont balayé les gites, interrompant brutalement leur
productivité, phénoméne accentué par les trop faibles précipitations
des 2 premiéres décades de décembre, n'ayant pli empé&cher 1l'ass&chement
des gites. Fin dé&cembre, les gites se sont reformés mais les précipi-
tations trd&s violentes la premiére semaine de janvier 83 n'auront pas
permis aux jeunes larves de donner des imagos. Le nouveau pic de "m a"
observé fin janvier 83 correspond 3 l'arrét des violents orages rem-

placés par des précipitations d'intensité moyenne et continue.

La population anophélienne adulte d'Anopheles gambiae
fluctue en permanence 3 Makaba, &voluant par cycles courts en fonction
de 1'alternance faible — fortes précipitations et ceci en raison du

type de gites larvaires observés dans ce village.

A Dimonika, (graphique n°5) les seuls ré&sultats dont nous
disposons, limit&s 3 la premi&re partie de la saison des pluies
(octobre 82 & janvier 83) permettent cependant de distinguer une

situation encore un peu différente.

L'augmentation de la population d'Anopheles gambiae aprés
la saison séche apparait plus précoce que dans les autres villages
comme en témoignent les résultats d'octobre : "m a" supérieur 3 celui
de Kulila, "IS" &levé, taux de parturité@ &levé, de plus, cette augmen-
tation est au début trés progressive. Ceci tient probablement 3 1l'exis-
tence de gites permatents (mines d'ar noyées) et la densité d'anopheles
gambiae augmente dés la remontée de la température moyenne journali&re
qui passe de 20° au début du mois de septembre i 23° en octobre favo-
risant aussi la reprise de "m a S" (diminution de la durée du cycle

extrinséque du parasite).

Suite aux premiéres pluies abondantes de la deuxiéme décade
de novembre, la densité& d'Anopheles gambiae fait un bond et ce premier

ic peut s'expliquer par la réapparition de gites semi permanents
P quer p PP gites
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(orniéres). La période sé&che de décembre se traduit comme & Kulila

par une légére diminution de "m a", tandis que '"m a S" présente son
premier pic important. Puis apparait en janvier une explosion consi-
dérable de la population anoph&lienne faisant suite aux tr&s fortes
précipitations du dé&but du mois. Ce deuxi@me pic de "m a" ne peut
s'expliquer que par la mise en jeu d'un troisime type de gite qui
n'avait pas &été révélé par les premidres pluies de la saison, peut &tre
en raison de leur insuffisance. Un tel gite dépendant pour "s'amorcer"
de trés fortes précipitations correspond tout 3 fait au marécage situé
au centre du village et dont l'eau n'avait pas &té nettoyée par les

pluies de novembre.

Ainsi, les différences de densité anophélienne observées
d'un village 3 l'autre peuvent s'expliquer par le type de gites larvai-
res que 1l'on y rencontre et ceci en fonction de la relation de dépen-

dance qui les relie 3 la pluviométrie.

Le schéma général de l'évolution de la transmission peut

se résumer de la fagon suivante :

- La reprise des premi&res pluies en octobre ou novembre
est suivie 10-12 jours plus tard d'une brutale augmentation de la
population d'Anopheles gambiae (m a) avec un indice sporozoItique
faible et un taux de nulliparité &levé. Ce taux va diminuer tandis
que l'indice sporozoitique augmente avec l'&ge de la population et on
assiste 15-20 jours aprés le pic de "m a" 3 un pic de "m a S" alors
que la population adulte a plutdt diminuée. Par la suite, tout au long

de la saison des pluies on peut distinguer deux situations :

- les villages 3 gites uniquement temporaires et superfi-
ciels ol "m a" et "m a S" vont suivre d'importantes fluctuations &
cycles courts en fonction de la pluviométrie. Le début de la saison

sé@che entraine rapidement une chute de "m a S" (graphique n°4).

- les villages oill existent des gites semi permanents ou
permanents, la densit& anophélienne (m a) toujours nettement supérieure
au cas précé&dent va suivre une é&volution, apré&s le début de la saison

des pluies, moins fluctuante (cycles longs) avec une tendance générale
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i la diminution une fois le maximum atteint, lente mais continue. Le
taux d'inoculation (m a S) reste stable, la proportion de femelles
ayant atteint 1'dge physiologiquement dangereux augmentant avec l'dge
moyen de la population, "m a S" reste en plateau 3 un niveau élevé

jusqu'au mois de juin, puis il chute brutalement (graphique n°3).

En saison s&che, la situation semble identique dans les

2 cas de figure.

Pour mieux mettre en &vidence cette hétérogénéité géogra-
phique de la transmission, on peut calculer le taux annuel d'inocula-
tion 3 partir des valeurs moyennes de "m a S", on obtient ainsi une
approximation du nombre de piqiires potentiellement infectantes que

regoit en moyenne un adulte ou un enfant chaque année.

Pour cela, on peut considérer qu'il existe 2 périodes

dans 1'année en fonction des valeurs mensuelles de "m a S".

- une période dite de faible transmission ol "m a S" est
proche de 0. A Makaba, cela correspond 3 saison sé&che soit de début
juin 3 la mi octobre. Pour Kulila, le taux d'inoculation observé en
juin est encore tré&s &levé et cette période dite de faible transmission

ne commence qu'en juillet.

- une période dite de forte transmission, allant de la mi

octobre 3 fin mai pour Makaba et la fin juin pour Kulila.

Dans le calcul du taux annuel d'inoculation, nous consi-
dérerons que la participation de la période de faible transmission

au résultat final est négligeable.

On obtient ainsi pour Makaba, odi la saison de forte trans-
mission dure 7,5 mois avec un "m a S" quotidien &gal 3 0,357 (tableau
III) un taux annuel d'inoculation é&gal 3 80 pigqiires potentiellement

infectantes pour un adulte, soit 26,7 piqiires pour un enfant.
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Pour Kulila, les valeurs moyennes de "m a'" et de "IS" en
période de forte transmission sont déduites du tableau I et des résul-

tats du mois de juin du tableau 'II.

"m a" - 1386 + 34 < 31.56
;5 4 d
"IS"™ 48 + 3
= J00T + 32~ 42947

d'odt "m a S" = 1,558 P/H/nuits

La période de forte transmission &tant 8,5 mois pour ce
village, le taux annuel d'inoculation est &gal 3 397 pour un adulte
soit 132 pour un enfant, soit un taux de 5 fois supérieur 3 celui
de Makaba.

Nous ne possédons pas suffisamment de données pour le

village de Dimonika.

Tout au long de cette &tude, plutdt que de distinguer la
saison s&che et la saison des pluies, nous parlerons de saison de
forte transmission et saison de faible transmission selon les critéres

que nous avons défini.
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3. ASPECTS PARASITOLOGIQUES DU PALUDISME DANS LE MAYOMBE

3.1. Indices parasitaires des enfants de 2 § 10 ans

La prévalence du paludisme chez les enfants dgé€s de 2 3
10 ans permet de définir le niveau d'end&micité selon les critéres
établis par Metselaar et Van Thiel (1959). Sur 572 lames examinées
529 ont été& reconnues positives pour l'une au moins des trois espéces
plasmodiales rencontrées en Afrique Centrale soit un indice parasitaire
global de 92,5% % 2,2%. |

Pour Plasmodium falciparum (Welch 1897)
1'I.P. = 92% = 2,2% (526 lames positives)

Pour Plasmodium malariae (Grassi et Feletti 1892)
1'I.P. = 30,2% < 3,82

Pour Plasmodium ovale (Stephens 1922)
1'I.P. = 5,12 21,82

Ces chiffres peuvent paraitre trds &levés. Cependant ils
n'ont rien d'exceptionnel et sont tout 3 fait comparables 3 ceux
obtenus par Schwetz (1938) lors d'une enquéte effectude dans le sud

de Mayombe. De méme Trape (1981) trouve des ré&sultats de l'ordre de

80% dans la région de Linzolo situé& au sud de Brazzaville.

Au Nigéria, Barber et Olinger (1931) font mention d'indice

parasitaire &gal 3 947 chez les enfants de 5 & 8 ans.

Pour la méme population, les indices gamétocytaires observés

sont ¢

+
Pour pP. falciparum I.G. = 28,8% - 3,72
+
Pour P. malaria I.G. = 9,1Z - 2,47
Pour P. ovale I.6. = 0,92 < 0,8%
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3.2. Observations concernant les infections 3 Plasmodium falciparum

3.2.1. Variation des différents indices parasitaires en fonction de

1'3ge

3.2.1.1. Pr@sentation et analyse des ré@sultats

3.2.1,1.1. Prévalence (tableau VI et graphique n°7)
Nous avons regroupé& les résultats en 6 classes d'dges
1. Les moins de 2 ans.

Dans notre é&chantillon, il s'agit en fait d'enfants 4gés

de 4 mois 3 moins de 2 ams.

Cette absence de sujets 3gés de 0 & 3 mois dans tous les
résultats parasitologiques n'est pas génante en soit, car notre objec-
tif n'est pas d'étudier la vitesse d'acquisition de la maladie chez
les nourrissons, mais plutét la dynamique de l'acquisition de 1'immu-
nité. Dans cette optique, les nourrissons constituent une population
bien particuli&re du fait de l'existence d'anticorps maternotransmis
(Cohen et al., 1961 ; Edozien et al., 1962 ; Voller et Bray 1962 ;
Mac Grégor 1964 ; Mac Grégor et al., 1965 ; Williams et Mac Farname
1969 ; Logie et al. 1973 ; Speer et Dorchon 1973), et de la persis-—
tance de l'hémoglobine foetale (Diggs et al., 1971 ; Luzzato et al.,
1976 ; Pasvol et al., 1976).

Cette particularité des nourrissons vivant en zone hyper-
endémique se traduit par des indices plasmodiques particuli&rement
faibles (Garnham 1949 ; Bruce-Chwatt 1952) et par une symptomatologie
anormalement bénigne des premi&res infections (Schwetz 1938, Mac
Grégor 1960, Mac Grégor et al., 1966). |

L'élimination des anticorps maternotransmis est considérée
comme totale 3 1'dge de 6 mois (Nozais 1979), mais dé&s l'dge de 3 2
4 mois on constate qué la protection qu'ils procurent n'est plus suf-
fisante pour maintenir ces particularités parasitologiques et cliniques
(Mac Grégor loc. cit.). Ainsi Davidson (1955) dans une étude faite

dans le nord de 1'Ouganda, observe que la densité parasitaire moyenne
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des sujets positifs 3 P. falciparum est maxima dans le groupe d'dge

4 3 6 mois oll elle atteint 15 000 parasites par mm3 alors qu'elle n'est

que de 7 000 parasites par mm3 pour le groupe d'dge 2 semaines i 3 mois.

2, Les 2 ans 8 5 ans exclus
3. Les 5 ans & 10 ans exclus
4, Les 10 & 15 ans exclus

5. Les 15 3@ 30 ans exclus

6. Les 30 ans et plus

On constate que de 4 mois @& 15 ans la prévalence est trés
élevée de l'ordre de 90% et varie tré&s peu d'une classe d'dge 3
1'autre. Les différences observées pour les moins de 15 ans ne sont

d'ailleurs pas significatives (X2 = 7,43 D.D.L. = 3 a>5%).

Aprés 15 ans la prévalence baisse mais reste néanmoins &
un niveau tré&s &levé (757), ce résultat peut s'expliquer par le seuil
de détection obtenu avec notre protocole de lecture des gouttes
épaisses qui permet de déceler des parasitémies inférieures 3 5 para-

" sites par mm3.

Si pour 1l'ensemble des 6 classes d'dge les différences
observées sont significatives (X2 = 42 D.D.L. = 5 a < 10-5), on ne
peut cependant pas dire que la prévalence tfaduise bien l'acquisition
de 1'immunité puisqu'elle ne permet pas de mettre en &vidence une
évolution significative entre 4 mois et 15 ans. En fait, ce paramétre
est grandement tributaire du seuil de détection 1ié& & la méthode de
lecture des lames et 3 la limite il est plus de reflet de celle-ci
que de la véritable prévalence de la maladie (Ross et Thomson 1910,
Bruce-Chwatt 1963).
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3.2.1.1.2, Répartition des charges parasitairgs (tableau VII)

L'étude de la répartition des charges parasitaires selon
les classes d'3ge apporte beaucoup plus de précision que celle de la

seule prévalence.

Il apparait clairement que la fréquence des fortes charges
(cotées 4 et 5 (+)) diminue rapidement avec 1'dge, tandis qu'augmente

celle des faibles charges (charges inférieures 3 50 parasites/mm3).

Pour l'ensemble des résultats du tableau VII, la différence
de répartition est trés significative (G =129 ; D.D.L. = 20 a<l0 38,
1'utilisation d'un test de X2 n'est pas possible en raison des effec-
tifs de certaines classes, le test de G dit du "maximum de vraisem-
blance" est moins sensible aux faibles &chantillons mais il est aussi

moins puissant).

Si 1'an ne consid&re que la population de moins de 15 ans
la différence de répartition est toujours tr&s significative (G = 37
D.D.L. = 12 ¢=2.10 ~ %) de méme pour la population de moins de 10 ans
X% = 17,2 D.D.L. = 8 o = 0,028).

Cependant si l'on compare les groupes d'dge successifs
deux 3 deux, la répartition des charges n'est pas significativement
différente entre les 4 mois-2 ans et les 2-5 ans ; ni entre les
2-5 ans et les 5-10 ans. Ceci peut s'expliquer par le fait que nous
ayons dii regrouper les classes 4 et 5 (+) perdant ainsi la possibilité
de mettre en &vidence des différences entre des classes d'dge dont la
différence de répartition des charges se ferait essentiellement aux

dépené des trés fortes densité&s parasitaires.

Toujours par des comparaisons partielles, la répartition
des charges est significativement différente entre les 5-10 ans et les
10~15 ans X% = 14,87, D.D.L. = 4 a< 0,005) et entre les 10~15 ans et
les plus de 15 ans X2 = 39,44, D.D.L. = 4 a' = 5,6 1078
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Au total avec une telle répartition des charges parasi-
taires on a pu mettre en &vidence 4 groupes distincts en fonction

de 1'dge :

- les 4 mois-5 ans
- les 5~10 ans
~ les 10-15 ans

- les plus de 15 ans

Une telle méthode est donc largement plus sensible que
1'étude de la seule prévalence qui ne permet de distinguer que 2

groupes les moins de 15 ans et les plus de 15 anms,

L'&volution de la fréquence des fortes charges (densités
parasitaires supérieures ou &gales 3 5 000 parasites par m3) avec
1'3ge (graphique n°8) peut &tre ajustée par la méthode des moindres

carrés 3 une courbe expotentielle d&croissante d'é&quation
y = 29,62 ¢—0,008x (R2 = 0,984)

ou y est la fréquence des fortes charges et x est 1'4dge en mois moins
4 mois, cette &quation n'est donc valable qu'Z partir de 4 mois (ce qui
va de soit puisque nous n'avons pas introduit de données concernant

les sujets de 0 2 4 mois).

_ Cette allure exponentielle décroissante suggére une
diminution tré&s précoce des fortes charges, que nous n'avons pas pu
mettre en &vidence lors des comparaisons partielles entre les groupes

d'age 4 mois-2 ans et 2-5 ans 2 l'aide d'un test de: 2

L'évolution de la fréquence des faibles charges parasité-
mies < 50 parasites par mm? regroupant les classes 0 et 1 (+), (graphi-
que n°9) permet de distinguer 2 groupes d'dges distincts:les moins de
15 ans et les plus de 15 ans. L'allure de la courbe obtenue est tout
3 fait symétrique 2 celle traduisant l'évolution de la prévalence avec
" 1'4ge, confirmant que ce paramdtre refl&te en fait la décelabilité
du parasite. Ceci nous permet aussi de penser qu'il n'est pas illicite

de regrouper les classes 0 et 1 (+) dans l'analyse des résultats, la

»
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fronti&re n'étant pas clairement définie entre elles, surtout chez
les adultes oll les lames coté@es-1 (+) ont souvent moins de 10 parasites

par o’ .

3.2.1.1.3. Etude de 1a densité parasitaire moyenne

La répartition des charges parasitaires en classes de
densitéhbien qu'apportant déji beaucoup plus d'information que la
prévalence ne nous a cependant pas permis de mettre en &vidence des
différences significatives entre les groupes d'dge les plus jeunes,
alors que 1l'allure exponentielle décroissante de l'&volution des
fortes charges suggére des conclusions différentes. L'utilisation
de classe de densité@ parasitaire transforme une variable quantitative
en une variable qualitative et c'est en soit une grande perte d'infor-
mations. Afin de gagner en précision nous avons calculé& pour chaque

classe d'dge deux indices quantitatifs :

~ la densité parasitaire moyenne (D.P.M.) moyenne arythmé-
tique des résultats des gouttes épaisses exprimées en nombre de para-

sites (trophozoites) par mm®

- la densit@ parasitaire moyenne positive (D.P.M.P.) c'est-
3-dire la densité parasitaire moyenne des sujets reconnus positifs 3

P. falciparum (trophozoites)

Dans un premier temps, ces 2 indices ont &té calculés
uniquement sur les résultats des prélévements effectués en période de

forte transmission (tableau VIII).

On remarque immé&diatement que la densité parasitaire
moyenne (D.P.M.) des jeunes enfants est considérable, la moyenne ary-
thmétique des 4 mois 3 2 ans est supérieure 2 10 000P/mn>. La diminu-
tion de la D.P.M. apparait trds importante d&s les 2-5 ans. De méme
on note une trés forte réduction entre le groupe 10-15 ans et le

groupe 15-30 ans.
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A titre de comparaison Davidson (1955) lors d'une enquéte
effectuée au nord de l'Ouganda a observé des D.P.M.P. allant de
15 000 & 10 000 P/mm3 pour les enfants de 4 mois 4 2 ans, de 3 000 P/mm3
pour la classe d'dge 3-5 ans, de 2 000 P/mm3 pour les 6-9 ans, de

1 000 P/mm3® pour les 10-15 ans et de 100 P/mm3 pour les plus de 15 ans.

Cependant, exprimée sous cette forme, l'analyse statis-
tique des résultats n'est pas simple, il suffit pour s'en convaincre
de remarquer que l'écart type est pour chaque classe d'3ge toujours
supérieur 4 la moyenne. La distribution de la variable D.P.M. s'écarte
beaucoup trop d'une distribution normale pour permettre 1l'utilisation
de tests paramétriques. Cette difficulté peut &tre contournée par
un changement de variable. En effet, si l'on trace la courbe de den-
sité de probabilité de la D.P.M. 3 l'inté&rieur de chaque classe d'dge
on constate que son allure est de type log normale, D&s lors, une
transformation logarithmique de la variable permet d'utiliser les
propriétés de la loi normale. Compte tenu de l'existence de lames
cotées négatives, la transformation correcfe effectuée est de type
Log (x+1), ou x est la parasitémie 4 P. falciparum (trophozolItes)
exprimée en P/mm®. Afin d'en vérifier le bien fondé, nous avons
calculé les coefficients de symétrie et d'applatissement de la variable
transformée. Les résultats obtenus 3 partir des données des sujets
84gés de 4 mois a4 10 ans, soit 257 résultats, sont respectivement de
-0,70 pour le coefficient de symétrie et de 3,17 pour le coefficient
d'applatissement. Eu égard aux effectifs des différentes classes,
cette approximation est suffisante , les tests utilisés é&tant rela-
tivement robustes. (Les coefficients de symétrie et d'applatissement -

de la loi normale sont de 0 et 3).

On obtient ainsi pour chaque classe d'4ge un nouvel indice
qui apparait sur le tableau VIII et qui n'est autre que la moyenne
arythmétique du Logarithme peperien. des charges parasitaires expri-

mées en nombre de trophozoites/mm3+l.

Sous cette forme, 1'analyse globale des résultats du

tableau VIII concernant la D.P.M. peut &tre effectuée par une analyse

de la variance (tableau IX).
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Le test de "F" est hautement significatif (a = 5 10 8) et
1'égalité des variances a &té vérifiée par un test de Bartllet. La

D.P.M. est donc bien significativement liée & 1'4ge.

L'analyse de la variance apporte d'autres précisions inté-
ressantes., Elle montre que la variation due 3 la différence entre
les groupes d'dges différents représente 20,65Z de la variation totale
et que la variation entre individu au sein d'une méme classe d'ige
représente 79,35% de la variation totale. Il existe donc une trés
grande hétérogénéité 3 1'intérieur de chaque classe et l'utilisation
de classe d'4ge moins étendues serait souhaitable dans la mesure oil

1'on dispose d'effectifs suffisants.

Enfin, il est possible 3 partir des résultats de l'analyse
de la variance d'effectuer des comparaisons partielles entre groupes

de fagon rigoureuse selon la méthode de Scheffe.

On montre ainsi que la D.P.M. des 4 mois-2 ans est signi-
ficativement supérieure 3 celle de 2-5 ans (a < 2,5%Z) différence que
1'on avait soupgonnée mais que l'on avait pas pu mettre en &vidence

par 1'étude de la répartition des charges.

La différence n'est pas significative entre les 2-5 ans
et les 5-10 ans. Ce résultat peut s'expliquér par le fait que les
enfants de 2 3 5 ans regoivent beaucoup plus souvent des antimala=—
riques que les 5-10 ans ce qui contriburait & faire baisser "artifi-
ciellement" leur D.P.M. Un argument qui va dans ce sens est que la
comparaison non plus de la D.P.M. mais de la D.P.M.P. entre ces 2
groupes, &liminant ainsi les sujets négatifs, par la mesure de l'écart
réduit montre que la D.P.M.P. de 2-5 ans est significativement supé-
rieure 3 celle des'5-10 ans (e = 2,01 a < 0,05), Entre les 5-10 ans

et les 10-15 ans la différence est significative au seuil 2,57.

L'évolution de la D.P.M. en fonction de 1'age peut &tre
ajustée 3 une courbe exponentielle décroissante si 1l'on utilise la
variable non transformée dont 1'&quation obtenue par la méthode des

moindres carrés est :
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y = 7929,12 ¢~ 07010x oll x est 1'4ge en mois moins 4

mois
(R? = 0,955)

La variable transformée permet un ajustement linéaire

d'équation :
y = 6,881 - 0,008 x ol x est 1'4ge en mois moins 4 mois
(R? = 0,893 r = 0,945 D.D.L. = 4 a< 10 2),

L'hétérogénéité 3 1l'intérieur de chaque classe d'dge,
dont le probléme a déja &té soulevé au vu des résultats de l'analyse
de la variance, peut &tre estimée pour chaque classe d'dge en calculant
le coefficient de variation "V" &gal au quotient de 1'&cart type par

la moyenne,multiplié par 100. En considérant la D.P.M.

- Pour les 4 mois-2 ans V = 1472
- 2 ans-5ans V = 2497
- 5-10 ans V = 2967
- 10-15 ams V = 1787
- 15-30 ans V = 1227
- 230 ans V = 1747
Avec la D.P.M.P., on obtient :
- Pour les 4 mois-2 V = 1407
- 2-5 ans V = 238Z
- 5-10 ans V = 2867
- 10-15 ans V = 1587
= 15-30 ans V = 1057
- 230 ans V = 1347

L'apparente augmentation du coefficient de variation de
4 mois 3 10 ans &voque bien une augmentation de l'&tendue des classes

d'dges qui passe de 20 mois 3 3 ams puis 3 5 ans, Ceci confirme
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1'intérét qu'il y aurait 3 pouvoir disposer de classe d'3ge plus

restreinte entre 2 et 15 ans en particulier.

3.2.1.1.4, Variation de l'indice gamétocytaire

Les résultats sont consignés sur les tableaux X et le
graphique n°10. Les enfants de moins de 2 ans se distinguent nettement
par leur indice gamétocytaire tré&s &élevé égal 3 41,8%Z, alors qu'il ne
varie peu de 2 3 15 ans, entre 25,6 et 29,7%Z. Apr&s 15 ans, cet indice

diminue tré&s nettement mais reste néanmoins autour de 7 3 8Z.

L'analyse statistique confirme ces observations, la com-
paraison des 4 mois-2 ans et des 2-5 ans par un test de X2 est trds
significative (X2 = 6,81 D.D.L.=1 o= 0,009) alors que les groupes
2-5 ans, 5~10 ans et 10-15 ans ne présentent pas de différence signi-
ficative. Enfin, la différence est trés significative entre les 10-15
ans et les plus de 15 ans (X2 = 22,31 D.D.L. =1 a = 2,10 6),

On peut donc en fonction de la valeur de 1'indice gaméto-

cytaire distinguer 3 sous=-populations.

l. les 4 mois-=2 ans
2. les 2 3 15 ans
3. les plus de 15 ans

Cependant si 1l'on veut estimer la part jouée par chaque
groupe d'3ges dans la constitution du réservoir de gamétocytes, il
faut tenir compte du pourcentage de la population totale que représente
chaque classe. On consid&re généralement qu'en Afrique 447 de la
population a moins de 15 ans (P. Longone 1980) et 1l'on peut estimer

3 107 environ les moins de 2 ans et les 2 4 5 ans.

La part respective de chacun des groupes d'&dge dans la

constitution du réservoir de gamétocytes peut ainsi &tre estimée :

- Pour les moins de 2 ans 3 23,87
- Pour les 5-15 ans 3 52,287
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= Pour les plus de 15 ans 3 23,927

Le probléme est en fait plus complexe, car tout porteur de

gamétocytes n'est pas néc&ssairement infectant pour les moustiques

3.2.1.2. Observation et discussion sur la valeur et la signification

des différents indices parasitaires utilisés,

Une prévalence aussi &levée, bien que déja observée par
d'autres auteurs Schwetz (1938), Trape (1981), Barber et Olinguer
(1931) peut paraitre un peu surprenante, lé plupart des enquétes
épidémiologiques effectudes en zone forestidre faisant &tat de chiffres

nettement inférieurs.

Lacan (1957) dans la rétion forestidre de Divenié (Congo)
observe des indices plasmodiques allant de 67Z i 41Z chez les enfants
de 3 mois 3 2 ans, de 50% chez les enfants de 2 3 4 ans, de 437 chez

les enfants de 4 3 6 ans et de 32% pour les 6-10 anms.

Plus récemment, Carneval (1979) dans les enviroms de

Brazzaville fait- mention de chiffres toujours inférieurs 3 50%.

Dans les régions foresti®res du sud Cameroun, Languillon
et al. (1956 trouvent des indices plasmodiques allant de 17 3 687
selon les villages;pour la classe d'3ge 2-9 ans et pour les adultes
cet indice n'excéde jamais 103%.

Ces différences s'expliquent 3 notre avis par le fait que
les protocoles de lecture des lames ne sont pas identiques, ce qui

rend les comparaisons difficiles.

La sous-estimation de la prévalence, surtout chez les
adultes, lors des enquétes transversales courantes, a &tE& particulié-
rement bien mise.en &vidence grice aux énqﬁétes longitudinales. Barber
et Olinguer (1931) ont pbserQé lors d'enquétes effectudes au Nigéria

que la prévalence chez les adultes passait de 43,17 si 1l'on ne se ’
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référait qu'i une seule enqudte transversale 3 92,2% en cumulant

les résultats de 4 enquétes faites 3 une semaine d'intervalle. Bruce-
Chwatt (1963) lors d'une enquéte longitudinale portant sur des adultes,
effectuée aussi au Nigéria obtient une "prévalence brute" de 14,33
pour P. falciparum tandis que la prévalence cumulée est de l'ordre de
93,57 2 91,5% selon les groupes. Cet auteur en conclu que le véritable

taux d'infection des adultes est proche de 100%Z.

Pour contourner ce probléme, différentes solutions ont &té
proposées. Aron (1982) &labore un modile math&matique complexe permet-
tant d'é&valuer la véritable prévalence 2 partir de la décelabilité
moyenne du parasite daﬁs la population infectée, méthode qui nécessite
plusieurs prélévements consécutifs. Dietz (1974) fait intervenir dans
son mod&le mathématique le facteur "détectabilité& des sujets positifs"
defini comme &tant la probabilité qu'un sujet positif a d'@tre reconnu
- positif lors de l'examen de 200 champs de goutte &paisse. Cette proba-

bilité décroit avec 1l'dge et traduit l'acquisition de 1'immunité.

Mais 3 c6té de l'erreur "mathématique" quantifiable liée
3 la faible densité parasitaire de certains sujets et au seuil de
détection dépendant de la méthode d'examen des lames, il existe un
facteur humain non aléatoire et difficilement quantifiable, fonction

de la motivation et de 1l'expérience du microscopiste.

Ainsi, on est en droit de se demander s'il existe un point
"z8ro" libre de tout parasite, en dehors de tout traitement antipalu-
dique. En zone de forte transmission, d'aprés nos résultats, cela
semble rare chez les moins de 15 ans. Chez les adultes , les résultats
obtenus par Barber eE Olinguer (loc. cit.)et par Bruce-Chwatt (loc.
cit.) tendent 2 prouver qu'il en serait de méme. .

Mais en fait, quelque soit le soin apporté 3 la lecture
des lames, la prévalence seule nous apparait &tre un indice bien insuf-
fisant pour caractériser une situation &pidémiologique et il nous sem-
ble plus important de quantifier les charges pafasitaires plutdt que

de s'efforcer 3 définir une prévalence aussi précise soit elle.

Cette nécessité de quantification a d&ja &té évoquée par

nombreux auteurs, Christroper (1924), Parrot et Catanei (1950),
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Wilson et al., (1950), Bruce-Chwatt (1951 ; 1958). Ce dernier auteur

a défini un indice de densité parasitaire permettant une étude compa-
rative entre différents groupes. Cet indice bien qu'il en soit souvent
fait mention n'est généralement pas utilisé dans l'analyse statistique
des résultats. Trape (1982) a propos& une méthode plus simple pour
caractériser un groupe d'individus dans une situation épidémiologique
donnée, basée sur 1l'étude de la répartition des charges parasitaires.
C'est cette méthode que nous avons utilisé dans un premief temps pour
comparer les différents groupes d'dge. Elle a l'avantage de permettre
une analyse des résultats 3 l'aide d'un simple test de_x2 et de donner
une estimation de la fréquence des fortes charges pouvant &tre consi-
dérée comme potentiellement pyrogénes. Pour plus de précisiom, nous
avons &té conduit 2 utiliser ume variable quantita%ive exprimant la
densité parasitaire moyenne par classe d'dge, ce qui nous a permis

de mettre en &vidence des différences significatives entre les groupes
d'dge les plus jeunes. Cet indice de par sa grande sensibilité et sa
facilité d'utilisation devrait 2 notre sens, associer 3 l'&tude de la
répartition des charges parasitaires, faire partie de toutes enquétes

épidémiologiques. Beaucoup moins dépendante du protocole de lecture .

des lames que la prévalence brute, il peut servir de paramétre de compa~ -
raison entre différentes enquétes et surtout permet de caractériser
par 1'étude de son &volution en fonction de 1'4ge, une situation &pidé-

miologique donnée.

A 1'opposé, l'indice gamétocytaire brut s'est révélé assez
sensible pour permettre de distinguer les classes d'dges 4 mois-2 ans
des 2~5 ans, confirmant la différence de comportement tr&s nette entre
ces 2 groupes vis-a-vis de l'infection palustre. Cependant, une ques-
tion reste 3 résoudre : Est-il - un bon reflet du réservoir de gaméto-
cytes ? Dans l'estimation que nous avons faite de la part respective
' dg chacun des groupes d'dge dans la constitution du réservoir de gamé-
tocytes nous avons considéré que tout porteur de gamétocytes &tait

infectant pour les moustiques. Or, c'est probablement inexact.

De nombreuses &tudes ont &té effectuées dans le but de
déterminer la charge minima en gamétocytes nécessaire pour infecter

les anopheles femelles et une excellente revue de la littérature sur
ce probléme a été faite par -Covell (1960).
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Darling (1910) estime 2 12 gamétocytes par mm® la charge
nminima susceptible d'infecter Anopheles albimanus mais il constate
aussi que certains sujets ayant de fortes densités en gamétocytes sont

incapables d'infecter ces mémes anophiles.

Schuffner (1919) en Indonésie estime ce seuil minima 3 23

gamétocytes par mm3.

Green (1929) a Malaya, le situe autour de 42 gamétocytes
par mm3 mais précise que des sujets ayant des gamétocytémies de 1l'ordre

de 2310/mm3 se sont révélés non infectants.

James (1931) a pu obtenir des infections chez Anopheles
saccharovi avec des gamétocytémies de 5 par mm3 ) -
Robertson (1945) infecte Anopheles gambiae avec des charges

 encore plus faibles, inférieures 2 5 gamétocytes par mm3,

Coz (1972) fait mention de chiffres de 1'ordre de 20 gamé~-

tocytes par mm3 pour infecter Anopheles gambiae.

Green, Darling et James concluent au vu de leurs ré&sultats
que le nombre de gamétocytes est moins important que leur qualité et
qu'il ne semble pas exister de correlation directe entre la charge en

gamétocytes et le pouvoir infectant.

Par ailleurs, d'autres auteurs Young et al., (1948),
Schwetz et Bauman (1929), Swellengrebel et al., (1936) insistent sur
le rdle important voire prépondérant des porteurs asymptomatiques

dans la propagation de la maladie.

Bien que tous ces résultats proviennent d'infection expé-
rimentale et qu'ils ne sont pas nécessairement le reflet de ce'qui ce
passe dans la nature il semble cependant que le ré&servoir de gaméto-
cytes soit trés tendu et pas seulement limité aux enfants en bas ige.
Muirhead-Thomson (1957) estime qu'en zone hyperendémique, les adultes
et les adolescents doivent constituer au moins 30% du réservoir de

gamétocytes. : :
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Ces différents ré@sultats n'ont sur le plan purement
mathématique rien de surprenant. On peut en effet, calculer la proba-
bilité qu'un anophele a de s'infecter en prenant un repas sanguin sur

3, sachant qu'un rapas est d'environ

un sujet ayant x gamétocytes par mm
1 mm® pour Anopheles gambiae (Golvan 1983) et que les sex ratio des
gamétocytes de Plasmodium falciparum est de | m3le pour 3 femelles
(Brumpt 1949). Le repas ne sera potentiellement infectant que si le
moustique ingére au moins 2 gamétocytes 1| mile et | femelle. La pro-
babilité P d'avoir un couple au moins parmis n gamétocytes est donnée

par la loi binomiale :

P =1~ (P(o) + P(n))
ou P(o) = probabilit& de n'avoir que des femelles parmi

n gamétocytes

P(n) = probabilité& de n'avoir que des miles parmis n ga-
métocytes
P(o). = ca. p° qn avec p = 0,25

P(n) = ca pn qo et q = 0,75

p et q étant les fréquences respectives des miles et des

femelles dans la population des gamétocytes.

d'oi P=1-= (p" + q%
soit encore P = 1 = (p" (1 + 3™ (1)

Pour les faibles gamétocyt&mies ont peut considérer que
le nombre de gamétocytes ingérés par un moustique lors d'un repas est

distribué selon une loi de Poisson, d'équation :

P'(n) - AR e=A (2) oli P' est la probabilité d'ingé-
Tl
ne rer n gamétocytes
A = gamétocytémies du sujet exprimée en nombre de

gamétocytes par mm®
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de (1) et (2), on déduit que la probabilité@ pour un moustique de faire
un repas potentiellement infestant sur sujet ayant une gamétocytémie

A est de :

P=f % em) (1 - (R +3%)) (3)
n=2 !

on montre ainsi que pour :

1 gamétocyte /mm3 P= 11,772

2 P= 30,54%
3 P= 47,21%
4 . P= 607
5
6

P= 69,57
= P= 76,452
= 10 P= 91,432

CO R O S S N
']

Cette analyse purement théorique du probl@me montre que
la densité des gam&tocytes circulant n'est pas un facteur limitant
important puisque des gamétocytémies de l'ordre de 5 &léments par mmS
donne une probabilité d'infection pour le moustique de prés de 70Z,
(5 &léments par mm3 est 3 peine supérieur au seuil de détection de
notre protocole de lecture !). Ceci corrobore les résultats obtenus
par les différents auteurs qui ont tenté de déterminer le seuil minima
susceptible, dans des conditions expérimentales, de provoquer l'infec-
tion des moustiques. A l'@vidence, d'autres facteurs interviennent
pour limiter le réservoir de gamétocytes. C'est pourquoi il ne nous
a pas paru nécessaire, dans le cadre de notre &tude de quantifier
les charges en gamétocytes pour dé&finir le ré&servoir de virus. Nous
tenterons d'aborder le probléme sous un autre angle lors de 1l'analyse

épidémiologique globale des ré&sultats.
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3.2.2. Variation des différents indices parasitaires 1iés i P. falci-

parum en fonction de la période de transmission

3.2.2.1. Présentation et analyse des résultats
3.2.2.1.1. Prévalence

Le probléme que l'on se pose est de déterminer si la baisse
de transmission enregistrée pendant la saison séche est suffisante

pour retentir sur les manifestations parasitologiques de la maladie.

Si 1'on compare globalement la prévalence 3 Plasmodium
faleiparum en période de forte transmission aux résultats obtenus en
période de faible transmission (tahleaux XI et XII) on constate qu'il

n'y a pas de différence significative (x2 = 3,44 DDL =.1 NS).

Les compéraisons partielles effectuées par classes d'dge
ne montrent aucune différence significative entre les 2 saisons sauf’
pour les sujets 8gés de 30 ans et plus, la prévalence en saison de
forte transmission 81,57 est supérieure 3 celle observée en saison
de faible transmission 55,8% (x2 = 7,87 DDL =1 P = 0,005).

A l'exception de cette classe d'dge on ne peut pas dire que la baisse
du taux d'inoculation  ait un retentissement manifeste sur la préva-

lence 2 P. faleiparum.
3.2.2.1.2, Etude de la répartition des charges parésitaires (tableau XIII)

Pour l'ensemble de la population, la répartition des
charges parasitaires 3 P. falciparum est nettement différente selon
la saison. On note une diminution des fortes charges en période de
faible transmission au Profit d'une augmentation des tré&s faibles

.charges.

L'analyse par classes d'dge spécifique montre que cette
modification de la répartition des charges est plus marquée pour les
adultes que pour les enfants. Pour chaque groupe le diminution de la
fréquence des fortes charges se fait plus au profit de l'augmentation

de la fréquence des charges cotées 1 (+) que celle des autres classes.
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En regroupant les classes 0 et 1 (+) et 3=4-5 (+), l'ana=-

lyse statistique des résultats est possible 3 l'aide d'un test de x2.

- Pour les plus de 15 ans la différence est trés signifi-

cative (x2 = 13,69 DDL = 2 a=0,001).

- Pour la classe d'8ge 10 - 15 ans paradoxalement la
fréquence des fortes charges, cotées 5 (+), augmente en période de
faible transmission. Ceci peut s'expliquer par la différence d'é&chan-
tillonnage entre les 2 périodes : en saison de forte transmission
plus de 80% des résultats ont &té recueillis lors des passages systé-
matiques 3 1'école de Makaba, par contre en saison de faible trans-
mission qui correspond 3 la période des vacances scolaires, tous les
résultats proviennent des examens: effectu&s au cours des consultations.
Quoiqu'il en soit, la différence n'est pas significative (x2 = 1,67
DDL = 2 a = 0,05).

- Pour les 5 -9 ans x% = 7,28 DDL = 2 a = 0,026
- Pour les 2 -5 ans x%2 = 6,76 DDL = 2 a = 0,034
- Pour les 4 mois - 2 ans x2%= 2,16 DDL = 2 a> 0,05

mais le regroupement des classes 3 - 4 et 5 (+) rend le test peu

sensible pour cette classe d'dge.

Le test d'ajustement de ces 5 comparaisons partielles est
significatif (x2 = 31,56 DDL = 10 a =5.10 *) confirmant que la
baisse du taux d'inoculation se traduit par une diminution de la
fréquence des charges parasitaires > 500 P/mm3. au profit d'une augmen-

tation de la fréquence des charges inférieures & 50 P/mm3.

Il faut noter que la tré&s forte augmentation de la fréquence

relative des charges cotées 1 (+)( nombre de lames cotées 1 (+) )
nombre total de lames positives

chez les sujets de 30 ans et plus, fréquence qui passe de 37,57 en

période de forte transmission 3 78,67 en période de faible transmis-
sion peut expliquer que l'on ait observé pour cette classe d'&ge une
différence significative quant 3 la pré&valence entre les 2 périodes.

En effet, la fréquence relative de cette classe de densité parasitaire
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refléte en partie la décelabilité du parasite et plus elle est &levée

plus la fréquence des faux négatifs est grande.

3.2.2.1.3. Etude de la densité parasitaire moyenne

Les comparalsons des différences observées pour la
den51te parasitaire moyenne DPM et pour la densité parasitaire moyenne
positive DPMP entre 'les 2 périodes de transmission sont reportées
sur le tableau XIV.

Pour toutes les classes d'adge, la baisse du taux d'inocu-
lation s'est traduite par une diminution de ces 2 indices plus ou
moins importante seloﬁ les classes d'dge. En ce qui concerne la DPM
toutes les différences sont significatives excepté pour le groupe
d'dge 10 = 15 ans ce qui est probablement 1ié 3 la différence d'é&chan~
tillonnage des prélévements entre les 2 périodes. Contrairement 3 ce
due:nous avions observé quant 3 la répartition des charges, c'est
chez les enfants 8gés de & mois.a 2 ans que 1l'on observe la plus
forte diminution, variation relative de - 76,8%. Ce résultat est en
 désaccord avec les_observations faites 3 Garki (Molineaux et Gramiccia,
1980), ol il avait &t& observé que l'effet de la baisse du niveau

de transmission &tait moins marqué chez les jeunes enfants que chez

les adultes. Il peut toutefois s'expliquer par le fait que 3 nouveaux
sujets 4gés de 4 3 6 mois sont venus augmenter 1'effectif de cette
classe d'dge (totalisant 6 résultats de goutte épaisse) en cours de
saison s&che. Ces nourrissons n'ont donc pas connu la période de forte
transmission ou tout du moins 2 un ige olt ils &taient encore protégés
par les anticorps materno transmis. En éaison séche, ils ont toujours
présenté des densit@s parasitaires trés faibles entre 0 et 30 P/um3,
Cependant ce biais ne permet pas 3 lui seul d'expliquer les diéférences
observées. Un deuxiéme facteur peut &tre mis en cause. En effet, en
début de saison sache, les enfants dgés de 4 mois 2 2 ans ont plus
souvent présenté des accds fébriles que les enfants plus dgés et ont
été plus souvent traité@s par des doses subcuratives de chloroquine.

Ces sujets revu aux consultations suivantes ont constamment présenté

de trés faibles charges parasitaires. Ces deux biais ont artificiel-
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lement contribué 3 la diminution relative de la DPM en saison de

faible transmission de la classe d'dge 4 mois - 2 ans. Le traitement
par la chloroquine en début de saison sache doit aussi &tre pris en
compte dans l'interprétation des résultats de la classe d'dge 2 - 5

ans. Les sujets de ce groupe traités en début de saison s&che sont
restés par la suite constamment négatifs durant toute la pé&riode de
faible transmission. Ainsi, si 1'on compare pour cette classe d'&ge

non plus la DPM mais la DPMP, éliminant de la sorte les sujets négatifs,
on constate que la variation relative entre les 2 périodes de trans-
mission est nettement plusvfaible (-8,93Z contre -22%Z) mais la diffé-

rence reste toutefois statistiquement significative.

L'analyse de ces biais d'échantillonnage am@ne par ailleurs

3 deux constatations intéressantes :

- D'une part la persistance durant toute la période de
faible transmission de faibles densités parasitaires chez les sujets
traités en début de saison sé&che, confirmant ainsi que le taux

d'inoculation entomologique durant cette période est trd&s faible.

- D'autre part, la différence de comportement des 4 mois -
2 ans et 2 - 5 ans vis-3-vis des doses subcuratives de chloroquine '
(5 mg/kg pendant 9 jours), pour les premiers la négativation des gout-
tes &paisses n'a pas &t& obtenue tandis que pour les seconds notre
traitement a dépassé son but et a &té bel et bien curatif. Cette

différence de comportement sera discutée par la suite.

3.2.2.1.4. Variation de l'indice gamétocytaire

Les variations de cet indice ont 8té trés différentes
selon les classes d'age (tableau XV).

"Pour les plus jeunes, l'indice gamétocytaire a marqué une
nette diminution en saison s&che, la différence n'est cependant pas
statistiquement significative. Le biais que représente l'arrivée de
3 nouveaux nourrissons dans la classe 4 mois - 2 ans suffit 3 lui seul.

a4 expliquer cette diminution. En effet, sur les 6 prél&vements
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effectués sur ces 3 sujets aucun n'a présenté de gamétocytes 3 1'examen
de la goutte é&paisse. Si on les exclu des résultats on obtient un I.G.
égal 3 45,27 (14 lames positives sur 31 examindes) soit une valeur

tout 3 fait comparable & celle observée pendant la période de forte

transmission (44,3%).

Chez les 2 = 5 ans, cet indice est resté@ stable 25,57 en
période de forte transmission et 25,7% en période de faible transmis-

sion.

Chez les enfants d'age scolaire, il est supérieur en
saison de faible transmission 35,6% et 33,3%Z contre 28,57 et 26,32
en période de forte transmission mais la différence n'est pas statis-

tiquement significative.

On peut estimer 3 partir de ces résultats la proportion
de porteurs de gamétocytes dans la population pendant les 2 périodes
en prenant comme pyramide des dges la méme que celle dé&jd utilisée
pour d&terminer l'importance de chaque classe d'4ge dans la consti-

tution du réservoir de gamétocytes 3 savoir : 447 de moins de 15 ans

avec 10Z de moins de 2 ans
10Z de 2 - 5 ans
247 de 5 3 15 ans

On obtient ainsi pour la période de forte transmission
une proportion de porteurs de gamétocytes de 18,727 et pour la saison
de faible transmission une proportion de 17,132 chiffres tré&s voisins.
On peut donc considérer que 1'I.G. 3 P. faleiparwm reste stable

tout au long de 1l'année.
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3.2.2.2. Observations et discussion

Il est classiquement considéré qu'en zone forestidre &qua-
toriale, la transmission du paludisme est pérenne méme lorsqu'elle
parait faible en saison s&che elle ne serait jamais interrompue
(Wilson in Boyd . 1949, Languillon _et al., 1956, Hamon et al., 1962).
Cette stabilité de la transmission serait & l'origine des faibles varia-
tions saisonni@res des indices parasitaires (Bruce-Chwatt 1951). Cepen-
dant, ces considérations sont fondées sur des &tudes faites dams des
régions ol soit la saison s&che est tré@s courte ou soit surtout ol
Anopheles funestus est relativement fréquent, prenant le relai d'Ano-
pheles gambiae en saison sé&che. Par éontre, au sud-Cameroun dans les
villages ol Anopheles gambiae est seul vecteur la transmission suit
les fluctuations de la pluviométrie (Lividas et al.,1958). Ces derniéres
observations rejoignent celles effectudes dans les villages concernés

par cette é&tude.

D'aprés 1l'étude du seul indice plasmodique il est manifeste
que la baisse de la transmission n'a que trés peu, voir méme pas du
tout de retentissement sur les manifestations parasitologiques de
P. faleiparum . Mais une analyse plus fine du probléme améne 3 de
tout autres conclusions. En effef, aussi bien 1'&tude de la répartition
des charges parasitaires que celle de la densité parasitaire moyenne '
montrent clairement que la baisse du taux d'inoculation observée durant
la saison s&che se traduit par une diminution encore plus nette de la
densité pafasitaire moyenne. Cette diminution de la D.P.M. s'observe
dans tous les groupes d'dge mais elle apparait plus marquée ches les
adultes que chez les enfants. Ceci peut s'expliquer par unme plus grande
fréquence des accés de reviviscence schizogonique chez ces derniers.
L'&tude de la densité parasitaire moyenne positive (DPMP) conduit u
aux mémes résultats et l'on ne peut donc relier la baisse de la D.P.M.
3 une augmentation accrue de la fréquence des guérisons parasitologi-
ques vraies. Cette absence de négativation parasitologique peut &tre
due soit & une transmission résiduelle soit 3 une patence parasitaire
supérieure 2 3 mois et ceci méme chez 1'adulte. Comme nous 1'avons
fait remarquer, la persistance de goutte &paisse négative pendant
toute la durée de la saison séché chez les jeuneé enfants ayant regu

un traitement par la chloroquine au début du mois de juillet ne plaide
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infections & P.falciparum a fait 1'objet de nombreuses études :

- James, Nicol et Shute (1932, 1936) ont constaté l'exis-
tence accds de revivisence schizogonique 33 semaines apré&s la primo
infection et la présence du parasite dans le sang 153 jours encore

aprés la derni&re recrudescence clinique.

- Earle et al., (1939) ont retrouvé des hématozoaires 365
jours aprés la premidre infection chez 177 des 76 sujets Portoricains

initiallement infectés.

- Eyles et Young (1951) ont trouvé une patence moyenne

de 222 jours avec une souche parasitaire provenant de Caroline du Sud.

- Jeffery et Eyles (1954) ont obtenu une moyenne de 279

jours avec une souche originaire de Panama.

- Ciuca et al., (1955) aprés avoir obtenu 12842 cas
d'infection expérimentale estiment que P. faletparum peut persister

jusqu'3a 27 mois mais en général ne dépasserait pas 10 3 12 mois.

© = Macdonald et G8kel (C), (1964) estimént cette patente

d environ 260 jours.

Bien qu'il ne s'agisse 13 que de données pour la plupart
obtenues d partir d'infections expérimentales, il parait tout 3 fait
vraisemblable que dans la pature les infections 3 P. faleiparum puissent
durer plus de 3 mois et par conséquent la persistance d'un indice ‘
parasitaire trés élevé durant toute la saison s&che n'implique nulle-

ment 1'existence d'une transmission résiduelle.

L'indice gamétocytaire reste tr&s stable, tout du moins
chez les moins de 15 ans durant toute la période de faible transmission.
Cette persistance de gamétocytes dans le sang circulant s'explique faci-
lement par la persistance des formes_asexuées; I1 serait plus difficile
de 1l'expliquer par ume dur@e de vie des gamétocytes de plus de 3 mois,

la majorité des auteurs ne leur attribuant pas une durée de vie
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supérieure 3 30 ou 40 jours (Sinton et al., 1926 ; Thompson 1911 ;
Jeffery et al., 1956 ; Smalley et Sinden 1977). Le maintien du réser-
voir de gamétocytes 3 un haut niveau permet une reprise précoce de la

transmission dés les premiéres pluies.

3.2.3. Variation des différents indices parasitaires liés 3 P. falci-

parum_en_fonction du village

3.2.3.1. Présentation et analyse des résultats

3.2.3.1.1. Prévalence

Sur le tableau XVI sont représentées les différentes
valeurs de 1l'indice plasmodique 3 P. faletparwn dans chacun des 3
villages. Les différences observées sont minimes compte tenu de l'effec-
tif de chaque classe d'8ge ; aucune n'est statistiquement significa-
tive. Cet indice é&tablit selon notre mé&thodologie est "saturé&" pour
les classes d'dge inférieures 3 15 ans, son pouvoir discriminant est

faible et ces observations n'ont rien d'é&tonnant.

3.2.3.1.2. Répartition des charges parasitaires

La répartition des charges parasitaires & P. faleiparum
est liée a4 1'3ge et 3 la période de transmission. Pour comparer les
résultats des différents villages il est nécessaire de prendre en
compte cette double liaison. Les résultats concernant la période de
forte transmission (tableau XVII) sont les plus inté&ressants car c'est
pendant cette période que l'on observe les plus grandes variations du
taux d'inoculation entre villages. Il semble qu'd Makaba, la fréquence
des fortes charges soit plus faible chez les 4 mois - 2 ans que dans
les 2 autres villages. Le pic de fréquence des fortes charges (para-
sitémie > 5000 P/mm3) ne serait atteint 3 Makaba qu'apr@s 2 ans, alors
que pour Dimonika et Kulila il est atteint d&s la classe d'dge 4 mois -

2 ans.

En fait, de nombreux biais d'é&chantillonnage peuvent expli-
quer les diffé@rences observées, dont aucune n'est par ailleurs statis-

tiquement significative. En particulier les chiffres un peu surprenants
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concernant les 2 ~ 5 ans pour les villages de Kulila et Makaba peuvent
s'expliquer par le fait que la fréquentation des consultations a &té
trés réguliére pour cette classe .d'd3ge dans ces 2 villages, prati-
quement tous les sujets ont &té& examinés 3 chaque consultation. Ainsi,
un malade fébrile vu et traité& lors d'une consultation aura &té revu

3 titre systématique le mois suivant., La fréquence de ces consultations
systématiques chez les 2 = 5 ans est par contre beaucoup moins grande
3 Makaba, les sujets vus et examinds l'ont &té le plus souvent pour
une pathologie précise, souvent pour un probléme de fi&vre dans les
jours précédant la consultation. Il est clair . que ces sujets fébriles
ont en régle une parasité@mie supérieure aux sujets examinés 3 titre
systématique. C'est pourquoi il convient d'@tre prudent dans l'inter-
prétation des résultats concernant cette classe d'dge. Ce biais est
moins &vident pour les 4 mois ~ 2 ans, d'une part parce que les enfants
en bas dge accompagnent leur mére en permanence, y compris lors des
consultations motivées par une affection survenue chez 1'un de leur
frére ou soeur plus 8gé et d'autre part parce que l'attention des
méres est plus portée vers les plus jeunes. Pour les enfants d'dge
scolaire, les résultats de Makaba et Kulila sont fiables puisqu'ils
ont &té recueillis pour leur plus grande majorité lors des passages
systématiques 3 1'école de Makaba. La fréquence des fortes charges
(25000 P/mm3 apparait supérieure 2 Kulila, 18,7Z des prélévements
concernant les 5 - 15 ans contre 13,367 pour Kulila)mais la différence
n'est pas significative. La taille de 1'&chantillon est cependant
suffisante pour pouvoir mettre en &vidence des différences un tant

soit peu importantes.

En saison de faible transmission (tableau XVIII) les
résultats de Kulila et Dimonika apparaissent trés similaires. Pour les
moins de 5 ans, la fréquence des charges supérieures 32 500 P/mm3 est
nettement plus faible 3 Makaba 22,27 (contre respectivement 47,17 et
43,6Z 3 Kulila et Dimonika) mais ce r&sultat ne porte que sur 9 prélé-
vements et la différence n'est pas significative (x? Yates = 2,97
DDL = 1 o >0,05). En ce qui concerne la classe d'dge 5 - 15 ans on
observe l'inverse, fréquence plus &levée des charges supérieures 2
500 P/mm3 3 Makaba 40,7% contre 35,67 2 Kulila mais la différence n'est
toujours pas significative (x2 = 0,16 DDL = 1 a>0,05).



50
3.2.3.1.3. Variation de 1'indice gamétocytaire

Cet indice n'ayant pas présenté de variation notable entre
les 2 périodes de transmission, le probléme sera donc envisagé sans
distinguer les 2 saisons (tableau XIX). Les différences entre villages
sont beaucoup plus nettes que pour les formes asexuées. Pour les 5
classes d'dge, les résultats entre Kulila et Makaba concordent, 1'IG
est toujours supérieur 3 Kulila. Si 1'on ne consid&re que la population
des 4 mois - 5 ans, la différence est statistiquement significative
entre Kulila et Makaba (x2 = 5,63 DDL = 1 a < 0,02).

On peut calculer 3 partir des fréquences observées pour
chaque classe d'4dge (tableau XIX) et de l'importance relative de chaque
classe dans la population totale, selon les mémes critéres déja uti-
lisés (107 de sujets de moins de 2 ans et de 2 ans & 5 ans, 247 de
sujets de 5 3 15 ans et 56% de sujets de plus de 15 ans); la fréquence

des porteurs de gamé&tocytes pour chaque village.

Si 1'on considére la population totale, les chiffres obtenus

sont

Pour Kulila : £ = 0,10. 0,563 + 0,10. 03327 + 0,24. 0,315 +
0,56. 0,103 = 0,2223 soit 22,23%

Pour Makaba : £ = 0,10. 0,318 + 0,10. 0,156 + 0,24. 0,2759 +
0,56. 0,056 = 0,1443 soit 14,432

Le test de 1'8cart réduit appliqué 3@ ces 2 pourcentages
estimé sur un &chantillon de 228 résultats 3 Kulila et de 572 résultats
3 Makaba est trds significatif (¢ = 8,67 a <0,01).

Si 1'on ne considére que la population de moins de 15 ans
on obtient pour Kulila une fréquence de porteur de gamétocytes parmi

les moins de 15 ans égale 3 :

£ = 0,2279. 0,563 + 0,2273.0,327 + 0,5455. 0,315 = 0,3741
soit 37,412 '
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Pour Makaba : £ = 0,2273. 0,318 + 0,2273. 0,156 + 0,5455.
0,2759 = 0,2567 soit 25,67%

La différence statistiquement tré&s significative
(e = 3,07 a = 0,001)

En ce qui concerne Dimonika avec un raisonnement analogue
on obtient une fréquence de porteurs de gamétocytes é&gale & 18,79% de
la population totale et 3 31,907 de la population des moins de 15 ans.
Ces résultats sont intermé&diaires entre ceux de Makaba et ceux de Kulila

quoique plus proche de Kulila que de Makaba.
3.2.3.2. Observations et discussion

L'héterogénéité des indices plasmodiques en zone forestiére
est une des caractéristiques les plus souvent retrouvées dans la litté-
rature concernant ce sujet (Languillon et al. 1956 Escudie et Hamon
1961). Cette hétérogénéité des indices parasitaires est trés life aux
variations de répartitions des vecteurs. (Mouchet 1976). L'absence
paradoxale de différences significatives quant 3 la répartition des
formes asexuées de P. falciparum entre les villages de notre enquéte

peut &tre due 3 plusieurs facteurs :

- les variations du taux d'inoculation observées entre les
villages ne sont pas suffisantes pour retentir au niveau parasitolo-
gique. En effet, lors des enquétes effectuées au sud Cameroun, (Livadas
et al., loc. cit.) et au sud de la Céte d!'Ivoire (Escudie et Hamon
loc. cit.) les différences importantes des indices plasmodiques obser-
vées entre villages &taient en relation avec d'importantes variations
de la transmission, variations non seulement quantitatives (taux d'ino=-

culation) mais aussi qualitatives (vgcteurs différents).

- les biais d'échantillonnages des prélévements entre
villages qui ont déja &té &voqués, en particulier chez les enfants

o~ e

dgés de 2 3 5 ans, jouent probablement un rle non négligeable.

- la taille des effectifs de certaines classes d'idge est

faible et le test de x? devient peu puissant. L'é&tude des densités
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parasitaires moyennes entre villages bien que plus semsible n'a pas

été utilis@e en raison d'une part de l'existence de biais d'&chantil-
lonnage et d'autre part des effectifs de chaque classe. De par leur
faible importance, il devient nécessaire de vérifier par un test d'ajus-
tement rigoureux 1l'hypothé&se de normalité de la distribution de la
variable "densité& parasitaire" aprds transformation logarithmique. Un
tel test d'ajustement impose de longs calculs nécessitant le recours

3 1'informatique dépassant le cadre de cette &tude. En 1l'absence de
cette vérification, l'interprétation des résultats d'une analyse de

la variance a plusieurs facteurs ‘- serait sujette 3 caution.

Cependant, les ré&sultats concernant l'indice gamétocytaire
tendent 3 montrer au contraire qu'il existe une différence tré&s nette
entre villages. Le traitement par les amino —4- quinoleine a beaucoup
moins de retentissement sur la gamétocytémie que sur la densité& des
formes asexu@es de P. falciparwm et ceci peut expliquer la discordance
des résultats observés entre la fréquence des fortes charges et 1'indice
gamétocytaire des différents villages en particulier pour la classe

d'dge 2 - 5 ans.

Ainsi bien que l'analyse statistique des résultats n'est
pas confirmée,l'existence d'une hétérogéndité de la répartition des

1 est wraisemblable

e

formes asexuées de P. falciparum entre villages,
qu'une telle hé&t&rogénéité existe mais elle ne doit &tre que relati-
vement faible. Les variations observées du taux d'inoculation entre
villages sont bien inférieures 3 celles notées entre les_2 princi-~
pales saisons et cecli se traduit au niveau parasitologique par des
variations entre villages bien moins &videntes qu'entre période de

transmissian.
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3.2.4. Variations quotidienne de la parasitémie 3 P. falciparum

La variabilité de la parasitémie d'un jour 3 l'autre a
en particulier &té mise en &vidence par Miller (1958) et par Schwetz
(1938) mais reste cependant un phénoméne peu &tudié surtout dans le
contexte naturel de la maladie. Le peu de données sur ce probléme
s'explique facilement par les difficultés techniques que représente
la nécessité de prélévements quotidiens répétés sur un nombre suffi-
sant de sujets. De fait, la plupart des données dont on dispose ont

été recueillies chez des adultes volontaires chez qui on a inoculé

expérimentalement le parasite (Powel, 1972).

Nous avons consacré une enquéte spécialement destinée 3
1'8tude de ces variations de la parasitémie chez l'enfant. Les moda-
lités de cette enquéte ont &té présentes au chapitre "moyens et
méthodes". Il faut toutefois souligner que la lecture des gouttes
épaisses a fait l'objet d'une attention toute particulidre et le nombre
de champs examinés a &té de 400. Nous nous sommes limit&s 3 une période
d'une semaine, protocole accepté& 3 l'avance par la population du vil-

lage de Voula.

Malheureusement, nous n'avons pas pu obtenir 7 prélé&vements
cons@cutifs pour les 19 enfants de notre &chantillon de départ. La
moyenne a &té de 5 prélévements pour les 6 enfants de moins de 2 ans
de 4,33 prélévements pour les 6 enfants 3gés de 2 3 5 ans et de 5,71
prélévements pour les 7 enfants 8gés de 6 3 15 ans. L'ensemble des

résultats est reporté sur les tableaux XX et XXI.

On constate que la parasitémie est sujette 3 d'importantes
variations d'un jour sur l'autre et qui apparaissent assez imprévisibles
chez les sujets de plus de 2 ans. L'importance de ces variations appa-
rait plus clairement sur les graphiques n® 11, 12, 13, et 14 ; 1'utili-
sation d'une é&chelle semi logarithmique permet d'atténuer les effets
dlis 3 la valeur moyenne de la variable et les courbes obtenues tradui-
sent les variations relatives. Chez certains sujets il est clair que
ces variations suivent une tendance générale tout au long de la semaine :

c'est ‘le cas du sujet 541 qui a présenté une augmentation quasi constante
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de sa charge parasitaire partant de 1500 P/mm3 2 J; pour atteindre
100 000 P/mm3 2 J; , de méme pour le sujet 551 mais 2 un niveau bien
inférieur. Le sujet 554 présente 1lui un autre type de courbe, bien
qu'ayant une tendance constante 3 1'augmentation, celle-ci se fait

en escalier en parfait accord avec la schizogonie de P. faleiparum,

ce cas apparait typique d'une infection simple en début d'&volution.
D'autres sujets présentent‘au contraire un seul pic brutal, sujet 5905,
voir une évolution complé&tement imprévisible comme par exemple le

sujet 540 qui apré&s une diminution brutale présente une brusque augmen-
tation de la parasitémie suivie d'une nouvelle décroissance le lende-

main.

Il est &vident que dans notre &chantillon, les courbes
représentant 1'évolution de la parasitémie des enfants de moins de 2
ans sont trés différentes de celles des sujets plus dgés. C'est chez
eux que l'on peut le plus facilement mettre en &vidence une tendance
générale sur la semaine. Par contre, chez les sujets de plus de 6 ans
en l'espace d'une semaine la parasitémie est susceptible de présenter
un ou plusieurs maxima tout en revenant au niveau initial, le cas le
plus caractéristique est le sujet 549 (graphique ). Une autre diffé-
rence manifeste est le "niveau moyen" de la densité parasitaire, le
plus souvent supérieur 3 5000 P/mm3 pour les moins de 2 ans et infé-

rieur 3 2500 chez les 6 ~ 15 ans.

Afin de mieux rendre compte de ces variatioms, il est
pratique de calculer pour chaque sujet quelques paramétres (tableaux
XXII, XXIII, XXIV).

1. la densité@ parasitaire moyenne calculée sur l'ensemble

des résultats de la samaine (i), et son &cart type (o).

2. le coefficient de variation : quptient de 1'&cart type

par la moyenne, multiplié par 100. Il mesure la dispersion relative

vV = - 100

X
3. la moyenne des variations relatives d'un jour sur l'autre

(chaque variation relative &tant prise en valeur absolue)
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DP. =~ DP,
T jn jn—-1

DPjn—l jour Jn et N le nombre total de

u1=

1. ou DPjn est la densité parasitaire le
N

données .

4. la moyenne des variations absolues (chaque variation

absolue étant prise en valeur absolue)
5. &cart maxima sur la semaine

6. la somme des variations absolues prises chacune en
valeurs algébriques, ce paramétre traduit la tendance globale de la
densité parasitaite au cours de la semaine, positif en cas d'augmen-—

tation, négatif dans le cas contraire.

Ces calculs n'ont pas été effectuds pour le sujet 581 pour

lequel nous ne disposons d'aucume valeur de "variation quotidienne".

Les variations absolues les plus importantes s'observent
chez les enfants de moins de 2 ans. La moyenne des moyennes des

variations absolues est de :

9879,54 parasites par mm3 (&cart type = 75517) pour les

5 enfants de moins de 2 ans

1101,9 parasites par mm3 (&cart type = 619,85) pour les 6

enfants de 2 4 5 ans

968,5 parasites par mm3 (écart type = 1006,8) pour les 7
sujets de 6 3 15 ans

Ces résultats ne permettent pas de conclure a une plus
grande variabilité de la densité parasitaire d'un jour 3 1l'autre chez
les moins de 2 ans, car ils sont dépendants de la parasitémie moyenne
qui est pour ce groupe d'dge trds élevée. Pour pouvoir effectuer des
comparaisohs, il faut utiliser des indices indépendants du niveau moyen

de la variable. Tel est le cas du coefficient de variation V_ O . 100

. X
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- chez les moins de 2 ans il est toujours supérieur 3 100%Z

pour les 5 sujets

- chez les 2 3 5 ans, il est déja moins &levé, 2 valeurs

sur 6 seulement sont supé&rieures 3 100

= chez les 5 - 15 ans, les valeurs sont proches de celles

des 2 - 5 ans.

Malgré la taille des échantillons, il est possible de
tester si ces différences apparentes sont statistiquement significatives
3 1'aide d'un test non paramétrique. Le test de Fisher-Yates-Terry est
1'un des plus puissants et permet de montrer que la différence entre
les moins de 2 ans et les 2 - 5 ans est significative au seuil 5%

(Cl (x) = 3,38 pour N = 11 et n, = 5 a <5%). La comparaison des 2 =5
ans et des 6 - 15 ans par contre n'est pas significative (C1 (x) = 0,53
N =13 et n, = 6 a>52).

Un autre indice peut &tre utilis& pour comparer les dif-

férents groupes de sujets quant 3 la variabilit& de leur parasitémie :

la moyenne des variations relatives "u;"

. La comparaison entre les
différents groupes d'dge peut se faire 13 encore par le test de Fisher-
Yates-Terry. Les résultats de ces comparaisons sont identiques 2

ceux obtenus avec le coefficient de variation, confirmant la plus
grande variabilité& de la parasitémie des enfants de moins de 2 ans par

rapport aux 2 autres groupes d'4ge dans le cadre de notre &chantillon.
3.2,7.2. Discussion

Bien que la taille de notre &chantillon impose une certaine
prudence quant 3 la généralisation des résultats 3 1l'ensemble de la
population, il apparait toutefois clairement que la parasitémie &

P. falciparum est sujette 3 d'importantes variations d'un jour &

1'autre.

Chez les moins de 2 ans, le phénoméne est particuli@rement
net. Les variations absolues et les variations relatives de la para-

sitémie quotidienne sont significativement supérieures & celles des
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sujets plus 4gés. Dans l'&chantillon qui nous intéresse, cette plus
grande variabilité ne peut étre mise en rapport qu'avec une plus grande
propension 3 la multiplication du parasite, plutét qu'ad des chutes
brutales de la densité& parasitaire. En effet, chez tous les sujets de
moins de 2 ans, la tendance globale sur la semaine a &té& tré&s nette-
ment 3 1'augmentation. Cette différence significative entre les moins
de 2 ans et les 2 - 5 ans est un argument supplémentaire confirmant

la modification précoce du comportement de 1'héte vis-3-vis des héma-
tozoaires. Par ailleurs, comme nous l'avons vu, chez ces enfants de
moins de 2 ans les courbes obtenues (graphique n°l1) sont parfaitement
compatible avec l'hypoth&se d'infection simple avec alternance d'aug-
mentation et de "palier'selon une périodicité de 48 heures, durée du

cycle schizogonique de P. faleiparum.

Avec 1'4ge tout se passe comme si un mécanisme régulateur
apparaissait tendant 3 s'opposer aux augmentations brutales et prolon-
gées de la densité parasitaire surtout 3 des niveaux €levés. Sur un
fonds de parasitémie ré&siduelle, pré&sentant de faibles oscillations
apparaissent de temps en temps un ou plusieurs pics, dont 1'&volution
apparait imprévisible et 1'on ne saurait dire s'ils sont dfis 3 la
prolifération d'une seule "souche" parasitaire &chappant isolément
au contrdle ou au contraire 3 une accumulation de parasites 1iés 3
la prolifération concomittante de plusieurs "souches". Cette notion
de parasitémie résiduelle quasi permanente répond tout 3 fait 3 la
définition de 1'immunité de prémunition proposée par Sergent et al.,
(1924) et Sergent Ed. et Sergent Et. (1958)ainsi qu'd la conception

d'une relation h8te-parasite adaptée (Swellengrebel, 1950).
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3.2,5. Etude de la répartition dans la population des sujets examinés

des pics de densité parasitaire

'3.2.5.1. Présentation des résultats

D'apr2s les résultats des enquétes longitudinales, il est
intéressant d'é&tudier la répartition entre les différents sujets des
plcs de parasitémie (charges parasitaires supérieures ou &gales 2
5000 parasites /mm3) apparues au cours de l'amnnée compte tenu du lien
étroit qui existe entre la densité parasitaire et 1'dge. Nous avons

distingué les différentes classes d'ige.
- enfants 3gés de 4 mois 3 2 anms.

L'effectif est de 41 sujets pour lesquels nous disposons
de 99 résultats de gouttes &paisses dont 27 ont une charge supérieure
ou &gale 3 5000 P/mm3 soit 27,3%. Parmi ces 41 sujets, 6 soit 14,6%
de 1'effectif, totalisent 28 pré&lévements soit 28,37 des résultats
des gouttes épaisseg, dont 16 ont une charge supérieure ou &gale 2
5000 P/mm3 ce qui'représente 59,47 de l'ensemble des fortes charges.
La comparaison de ce pourcentage au pourcentage th&rique dans 1'hypo-
th3se d'une distribution al&atoire des pics de densité selon les sujets
(28,3%) montre que la différence est tfés significative (x% = 17,56
DDL = 1° o = 2,8 10°5). '

- enfants de 2 3 5 ans

L'effectif total est de 56 sujets et de 134 gouttes &paisses
dont 28 ont une charge supérieure ou &gale 3 5000 P/mm3 soit 20,9%;
Parmi ces 56 sujets, 8 soit 14,37 totalisent 31 prél&vements (soit
23,17) dont 17 ont une charge supérieure ou &gale 3 5000 P/mm3soit
60,77 de l'ensemble des fortes charges. La comparaison des pourcentages
dans 1'hypoth&se d'une distribution aldatoire est trds significative
(x2 = 28,11 DDL =1 @ <1077)

- enfants de 5 3 10 ans

L'effectif est de 95 sujets et 437 gouttes épaisses dont
72 ont une charge supérieure ou &gale i 5000 P/mm3 (soit 16,5%).
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Parmi eux, 16 sujets, soit 16,8% de l'effectif, totalisent 87 prélé-
vements, soit 19,97 de tous les prélévements, dont 42 ont une charge
supérieure ou égale i 5000 P/mm3 soit 58,3% de 1'ensemble des fortes
charges. Li encore, la distribution n'est pas aléatoire(x? = 79,82
DDL =1 a < 10 8).

- enfants de 10 3 15 ans

L'effectif est de 53 sujets et 21,6 prélé&vements dont 22
ont une charge supérieure ou égale 3 5000 P/mm3 (soit 8,9%). Parmi
eux, 8 sujets soit 15,17 de l'effectif totalisent 46 prélévements,
soit 18,7Z de l'ensemble des prélévements, dont 13 sont une charge
supérieure ou é&gale 4 5000 parasites /mm3soit 59,1% de 1'ensemble
des fortes charges. La distribution des fortes charges n'est pas
aléatoire (x%2 = 25,93 DDL =1 «a< 10 7).

Ainsi pour chaque classe d'3ge on peut isoler une sous
population représentant environ 15 i 167 des sujets et qui totalisent
. entre 58 et 607 des pics de densité parasitaire alors qu'elle ne
représente qu'entre 19 et 28% des prélévements effectuds sur 1'ensem-

ble de leur classe d'ige.
3.2.5.2. Observations et discussion

L'hypoth&se d'une répartition alé@atoire des pics de
densité parasitaire n'est pas compatible avec ces observations comme
le montrent les tests statistiques effectués pour chaque classe d'dge.
L'in&galité des sujets vis=-3a-vis du paludisme apparait flagrante.
S'agit-il d'une plus grande susceptibilité ou d'une plus grande
exposition au risque ? Cette deuxiéme hypoth&se apparait la moins
vraisemblable compte tenu du fait que les sujets présentant une fré-
quence élevée de pics de parasitémie au cours de 1'année sont égale-
ment répartis dans les trois villages. Dans l'hypoth&se d'une surexpo-
sition une plus grande proportion de ces sujets devrait provenir de
Kulila ol le taux d'inoculation est pour 1l'ensemble de la population
bien supérieur 3 celui du village de Makaba. De plus, le fait que

la taille de cette sous population,présentant plus fréquemment des
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surcharges parasitaires,reste &tonnamment stable pour les quatre

groupes d'dge considérés plaide plutdt pour une différence d'état immu-
nitaire d'origine génétique. Une telle inégalité des sujets vis-3-vis

du paludisme a &té& notée & Garki. (Molineaux et Gramiccia 1980, Cornille-
Brogger et al., 1978) ol ces auteurs ont de plus constaté que les

sujets pré@sentant un excédant de résultats positifs avaient en moyenne
un niveau d'IGM moins élevé, un moinsg grand nombre de bandes de préci-
pitation au test d'Ouchterlony- (antig@ne P. falciparum)et un titre

moins élevé dans 1'épreuve d'hémaglutination indirecte.
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3.3. Observations concernant les infections 3.P. malariae

3.3.1. Variation des différents indices parasitaires en fonction de 1l'Age

3.3.1.1. Prévalence (tableau XXV)

Globalement, 1'indice plasmodique de P. malartae est
fonction de 1'dge (x2 = 38 DDL = 1 a = 1,4 10 7) mais son
évolution apparait trés différente de celle de 1l'indice plasmodique
de P. flaciparum (graphique n°®15). En effet, la prévalence observée
de P. malariae n'est pas d'embl&e maxima d&s la classe d'dge 4 mois -

2 ans, ol elle n'est que de 20,8%, la fréquence maxima n'est atteinte
qu'entre 1'4ge de 2 3 5 ans. IP = 40%. Par la suite, cet indice décroit
rapidement avec 1'8ge tout en se maintenant 3 un taux relativement
élevé chez les plus de 15 ans (IP = 16Z). L'indice plasmodique traduit
donc beaucoup mieux l'&volution des infections d P. malariae avec l'adge
qu'il ne le faisait pour P faleiparum. Comparativement, la vitesse
d'acquisition de la maladie est plus lente et le retentissement de
1'acquisition de 1'immunité est plus rapide. Les comparaisons partielles
entre classes d'4dge successives confirment ces impressions. Ainsi,
1'indice plasmodique 3 P. malariae est statistiquement supérieur chez
les 2 - 5 ans que chez les 4 mois -2 ans (x2 = 9,47 DDL = 1

a < 10-2), de méme entre les 2 - 5 ans et les 5 - 10 ans (x2 = 6,73

DDL = 1 o = 10-2) et entre les 5 - 10 ans et les 10 = 15 ans

(x2 = 14,11 DDL = 1 a ¢ 10 3). Par contre, la différence n'est
pas significative entre les groupes d'dge 10 - 15 ans et 15 ans et plus
(x%2 = 0,03 DDL = 1 a > 0,05).

Ces résultats bien que relativement élevés sont toutefois
assez nettement inférieurs 3 ceux observés par Schwetz (1938) lors de
son enquéte effectuée dans le sud du Mayombe oll cet auteur avait
observé 3 plusieurs reprises des prévalences de l'ordre de 507 chez
les enfants de 4 mois 3 2 ans, 607 chez les enfants de 3 & 5 ans et
30% chez les enfants de 6 4 12 ans. En fait, 1'IP de P. malariae plus
encore que celui de P. faleiparum est tributaire de la méthode de
lecture, les charges parasitaires é&tant souvent tré&s faibles. Cependant

1'allure générale de la courbe traduisant 1'é&volution de 1'IP i



62

P. malariae avec l'dge reste la méme.
3.3.1.2. Répartition des charges parasitaires (tableau XXV)

Les densité&s parasitaires de P. malarige sont nettement
inférieures 3 celles de P. faleiparum. Jamais ces charges n'ont &té
supérieures 3 5000 P/mm3 et seules quatre classes de densité& ont é&té
retenues ; 0, 1, 2, et 3 (+) selon les mémes critéres que ceux définis

pour P. faleiparum.

Globalement, la répartition des charges est tré&s différente
selon les classes d'dge (G = 91,63 DDL = 12 a = 2,4 101%), Les
comparaisons partielles, avec regroupement des classes 2 et 3 (+)
(tableaux XXVI) entre classes d'dge successives sont toutes signifi-
catives. La différence entre les 10 - 15 ans et les plus de 15 ans
peut &tre mise en évidence par un test de G (a = 0,022) alors que la
comparaison des indices plasmodiques n'était pas statistiquement
significative. L'évolution des charges > 500 P/mm3 en fonction de
1'3ge (graphique n°16) se traduit par une courbe d'allure générale
comparable 3 celle que 1l'on obtient avec 1'indice plasmodique, mais
elle est plus aigué et présente une fois le maximum atteint, 11,35Z
chez les 2 - 5 ans, une régression plus rapide (2,3% chez les 5 - 10
ans, 0,4% chez les 10 - 15 ans et 0% aprés 15 ans). L'effet de 1'immu-
nité se manifeste donc plus sur la densité& parasitaire que sur l'indice

plasmodique.

3.3.1.3. Variation de 1l'indice gam&tocytaire (tableau XXV et graphique n°l5)

L'indice gamétocytaire observé de P. malariae est toujours
nettement plus faible que celui de P. faleiparum. Il est maximum chez
les enfants dgés de 2 3 5 ans oll il atteint 11,85%, il est faible avant
cet dge (3,17 chez les 4 mois - 2 ans) et décroit aprés 10 ans. Chez
1'adulte il n'est que de 1,4%. La courbe traduisant 1'é&volution de
1'I.G. en fonction de 1'4ge (graphique n°15) 3 une allure tout i fait
comparable & celle qui traduit 1'é&volution de la prévalence jusqu'a
15 ans. Aprés 1'dge de 15 ans, l'indice gamétocytaire continue 2 dimi-

nuer alors que la prévalence reste stable. Le principal réservoir de
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gamétocytes est beaucoup plus restreint que pour P. faleiparum et
apparait limit& aux enfants 8gés de 2 & 10 ans. La part respective de
chacun des groupes d'dge dans la constitution du réservoir de gaméto-
cytes peut 8tre estim@e en utilisant le méme mod&le que pour P. falet-

parum. On obtient :

- pour les moins de 2 ans 8,37
- pour les 2 - 5 ams 31,6%
- pour les 5 - 10 ans 27,4Z%
- pour les 5 = 15 ans 11,7%
- pour les plus de 15 ans20,97

3.3.2. Variation des différents indices parasitaires liés 3 P, malariae

en fonction de la période de transmission

3.3.2.1, Prévalence (tableau XXVII)

Les variations saisonniéres de la prévalence i P, malariae
ne se font pas dans le méme sens selon les classes d'dge. Pour les
4 mois - 2 ans, 1'I.P. est supérieur en saison de forte tramsmission
égal 3 25,47 contre 13,5%Z en saison de faible transmission. La diffé-
rence n'est cependant pas statistiquement significative (x2 = 1,96
DDL = 1 a > 0,05). Par contre chez les enfants de 2 3 15 ans, la
prévalence de P. malarice augmente en saison de faible transmission
et la différence observée pour 1l'ensemble de cette classe d'dge est
statistiquement significative (x2 = 11,23 DDL = 1 a < 10°3). La
différence la plus importante s'observe chez les 10 - 15 ans ou 1'I.P.
en période de faible transmission est trois fois supérieur i celui
de la période de forte transmission. Enfin chez les plus de 15 anms,
1'I.P. est supérieur en saison de forte transmission (18,87 contre
10,6%) mais la différence n'est pas statistiquement significative
(x2 = 1,544 DDL = 1 a > 0,05).
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3.3.2.2. Répartition des charges parasitaires (tableau XXVII)
Leur étude apporte quelques précisions :

- Chez les enfants 3gés de 4 mois 3 2 ans, la fréquence
des charges parasitaires cotées 2 et 3 (+) est quasiment identique
pendant les 2 périodes (11,9Z en période de forte transmission et 10,87
en période de faible transmission. Par contre, la fréquence relative
des charges cotées 1 (+) (nombre de lames cotées 1 (+)/par le nombre
total de lames positives) ést nettement supérieure en période de forte
transmission &gale 3 53,3% contre 20%. On ne peut donc pas expliquer
1'apparente diminution de 1'I.P. en saison de faible transmission par
une diminution de la décelabilité du parasite, au contraire, d'aprés
ces résultats, 1'I.P. est probablement beaucoup plus sous estimé en.

période de forte transmission.

- Chez les 2 - 5 ans la fréquence des charges cotées 2 et
3 (+) est plus élevée en saison de forte transmission (257 contre 20%)
‘'mais la différence n'est bas statistiquement significative (x2 = 0,36 i
DDL =1 a > 0,05). La fréquence relative des charges cotées 1 (+)
est plus &levée en saison de faible transmission (56,3% contre 34%
en période de forte transmission). Les variations de 1'I.P. ne peuvent

pas &tre expliquées par une diminution de la décelabilité.

- Chez les 5 - 10 ans la fréquence des charges cotées
2 et 3 (+) est significativement supérieure en période de faible

transmission (x2 = 4,97 a = 0,026).

~ Chez les 10 - 15 ans on observe le méme phénomé&ne mais
la différence n'est pas statistiquement significative (x2yates = 3,085
a = 0,079).

L'étude de la répartition des charges parasitaires confirme
en particulier pour les enfants de moins de 5 ans, les différences
observées quant 3 la prévalence de P. - malariae selon la période
de transmission. Pour les enfants 4gés de 4 mois - 2 ans, la fré-
quence des infections 3 P. malariae est plus grande en période

de forte transmission tandis que pour les enfants 3dgés des 2 3 15 ans,
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c'est en période de faible transmission que leur fréquence est maxima.

Chez les adultes, il ne semble pas exister de grandes variationms.

3.3.2.3. Variation de l'indice gamétocytaire (tableau XXVII)

Ces variations apparaissent de nature différente selon

les classes d'3ge considérées.

L'indice gamétocytaire & P. mglariae apparait plus Elevé
en saison de forte transmission pour les enfants de moins de 5 ams
et moins &levé pendant cette méme période pour les 5 - 15 ans. Dans
un cas comme dans l'autre 1'I.G. est le plus élevé quand la fréquence

des charges cotées 2 et 3 (+) est la plus importante.

Compte tenu de la proportion de chaque classe d'dge dans
la population totale (107 des:moins de 2 ans, 10% de 2 3 5 ans, 247
de 5 8 15 ans et 567 de plus de 15 ans) on peut calculer la fréquence
de porteur de gamétocytes de P. malariae peﬁdant les 2 périodes. On
obtient pour la saison de forte transmission une proportion de porteurs
de gamétocytes dans la population totale &gale 3 4,57 contre 2,57 en
saison de faible transmission. La différence n'est pas statistiquement

significative (e = 1,346 ny = 225 n, = 228 a > 0,05)

3.3.3. Variation des différents indices parasitaires liés & P. malariae

en fonction du village

3.3.3.1. Prévalence (tableau XXVIII)

Les comparaisons partielles par classe d'dge en tenant
compte du facteur saisonnier. ne sont pas, compte tenu des effectifs
de chaque classe,des tests assez sensibles pour pouvoir mettre en

évidence des différences entre villages.

Nous avons pour cela calculé&, pour chacune des 2 périodes
de transmission, la proportion de la population totale, de porteurs
de P. malariae et ceci en fonction des indices parasitaires observés

par classe d'dge et de la pyramide des dges selon le méme modé&le que



66

nous avons utilisé dans les chapitres pré&cédents.

On obtient ainsi, en période de forte transmission, une
fréquence d'infection 3 P. malariae €gale 3 16,187 au village de Makaba,
23,78% au village de Dimonika et 24,51% au village de Kulila. En ce
qui concerne ces deux derniers villages, les chiffres obtenus sont
tout 3 fait comparables. Par .contre les différences observées entre
Dimonika et Makaba (¢ = 2,206, n; = 501 np, = 166 a < 0,05)
et entre Kulila et Makaba (e = 2,38 n; = 501 ng = 161 a< 0,05)

sont statistiquement significatives.

-En période de faible transmission, on obtient une fréquence
d'infection 3 P. malﬁriae égale 3 15,85Z au village de Makaba, 15,757
au village de Dimonika et 27,7Z au village de Kulila. Cependant, les
effectifs des sujets 8gés de 15 ans et plus sont trop faibles pour
pouvoir interpréter ces chiffres &tant donné que cette fraction de la

population représente 567 de la population totale.

Mais en fait, plus que ces indices bruts, c'est 1'é&volution
de la prévalence 3 P. malariae en fonction de 1'4ge qui traduit le
mieux les différences entre villages (graphique n°17). Dimonika et
Kulila différent uniquement, mais tré&s nettement par la pré&valence
des P. malariae chez les enfants Agés de 4 mois 3 2 ans, la vitesse
d'acquisition de la maladie apparait plus rapide d Kulila, par la
suite 1'&volution est tout 3 fait paralléle, la prévalence 3 Dimonika
reste cependant 3 un niveau lé&gérement supérieur de 2 3 15 ams, la
différence allant en s'accentuant, elle peut &tre interprétée comme
traduisant une acquisition de 1l'immunit&, vis-a~vis de P. malartae
plus rapide 3 Kulila. La forte prévalence de P. malariae chez les
plus de 15 ans 3 Kulila (IP = 23,1%7) n'a &été& calculée que sur un

échantillon assez ré&duit (39 préladvements).

A Makaba, exception faite du résultat concernant les 4
mois ~ 2 ans mais qui a &té calcul@e sur un effectif trés réduit
(21 prélévements), la prévalence de P. malariae se situe toujours
3 un niveau inférieur 3 celui de Dimonika et 1l'amplitude des variations
d'une classe d'age‘a 1l'autre de 4 mois 3 10 ans est nettement plus

faible. Ceci peut &tre interprété comme tradnisant une vitesse
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d'acquisition de la maladie plus lente et une acquisition
de l'immunité vis-a-vis de P. malariae moins rapide a Maka-
ba qu'a Dimonika en rapport avec un risque d'infection plus

faible.

3.3.3.2. Variation de l1l'indice gamétocytaire (Tableau XXVIII)

Cet indice n'ayant pas présenté de variations
saisonniéres importantes, les résultats seront analysés

globalement.

Si on compare l'indice gamétocytaire des diffé-
rents villages, on constate que pour chaque classe d4'age
1'IG le plus €levé est toujours associé & la plus forte pré-
valence. Les variations entre villages de l'indice gaméto-
cytaire suivent assez fidélement les variations de la pré-

valence.

3.3.4 Observations et discussion.

P. malariae est considéré comme un parasite parti-
culiérement fréquent en foré&t et nos résultats ne font que
confirmer cette notion bien établie par ailleurs (Escudié

et Hamon 1961, Schwetz 1938).

L'évolution des différents indices parasitaires
liés a4 P, malariae avec l'age est assez différente de celle
concernant P, faleiparum. La vitesse d'acquisition de 1la
maladie est plus lente que pour P. faleiparum et ceci peut
s'expliquer par un risque d'inoculation moindre. En effet,
la durée du cycle extrinséque de P. malariae est de l'ordre
de 16 jours & 25°C contre 12 jours pour P. faleiparum, la
proportion de femelles d'anophéles ayant atteint 1l'age épi-
démiologiquement dangereux est de ce fait plus faible.
Malgré ce risque d'infection plus faible, l'acquisition de
1'immunité vis-a-vis de P. malariae se manifeste trés t&t.

Dés le pic de prévalence atteint elle se traduit par une
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diminution trés rapide de la densité parasitaire, suivie par
son corrollaire gqu'est la baisse de la prévalence. L'acqui-
sition de cette immunité apparait &tre un phénoméne beaucoup
moins étalé dans le temps que pour P. faleitparum témoignant

d'un parasitisme mieux adapté.

Les variations saisonnié&res observées sont tout
4 fait similaires & celles observées dans d'autres régions
d'Afrique. L'augmentation de la prévalence en saison de
faible transmission a été aussi bien observée dans les zo-
nes forestid&res de C&Ste d'Ivoire ou du Bénin (Escudie
Hamon loc. cit.) qu'en zone de savannes (Molineaux et Gra-
miccia 1980). Elle s'oppose & la baisse de la densité para-
sitaire & P. faleiparum observée durant cette méme période.
On interpréte généralement ce phénoméne par un mécanisme Ade
compétition entre les deux espédces. P. faleiparum aurait un
effet suppressif sur P. malariae aussi bien chez l1l'homme
(Molineaux, Storey et al 1980) que chez le vecteur (Brumpt
1949) . Le mécanisme pourrait &tre a4 l'origine de la répar-
tition géographigque de P. malariae qui est plus fréquent
dans les régions od P. faleiparum est plus rare (Sulzer et
al. 1975),

Les variations entre villages sont plus évidentes
que pour P. faleiparum et la plus forte prévalence observée
4 Kulila est bien en rapport avec une plus forte transmis-
sion dans ce village. L'évolution de la prévalence & P,
malariae avec l'age dans les trois villages est particulia-
rement démonstrative. L'acquisition de l'immunité gue tra-
duit la baisse de la prévalence avec l'age est plus lente
a4 Makaba, village ol l'on observe la plus faible transmis-
sion, de méme la vitesse d'acquisition de la maladie y est
plus lente. L'intensité plus grande de la transmission &
Kulila se manifeste au contraire par un pic de prévalence
plus précoce, mais aussi plus élevé, suivi d'une régression
Plus rapide. La dynamique de l'acquisition de 1l'immunité
apparait bien &tre en rapport avec l'intensité de la trans-

mission dont les variations locales sont suffisamment
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marquées pour retentir sur les manifestations parasitologi-
ques de P. malariae. Cette hétérogénéité du paludisme est
caractéristique des biotopes forestiers, aussi bien en Afri-
que occidentale (Escudie et Hamon 1961) gqu'en Afrique équa-

toriale (Livadas, Mouchet et al, 1958).
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3.4. Relation entre P. falciparum et P. malariae

Plusieurs &tudes ont fait mention d'interactions entre les
différentes espéces de plasmodium humain (Cohen 1973) se manifestant
généralement par une compétition entre les espéces. Récemment, Molineaux
et al.,(1980) lors du projet Garki ont trouvé au contraire un excés

d'infection mixte & P, faleiparum et & P. malariae.

Les résultats dont nous disposons permettent d'étudier
le probléme tout du moins dans la population 4gée de moins de 15 ams.
Cependant, la prévalence trés élevée de P. falciparum dans cette tranche
d'age ne permet pas d'utiliser 1'indice plasmodique respectif de chacun
des deux espéces pour tester l'hypoth&se d'interdépendance. Il est
préférable d'avoir recours 3 la comparaison des répartitions observées
des charges 3 P. falciparum et & P. malariae(tableau XXXIV), 3 la
répartition th&orique dans 1'hypothése d'indépendance. Le test global
sur tous les résultats des moins de 15 ans montre une différence trés
significative entre les fréquences observées et les fréquences théori-
ques (G = 60,47 DDL = 12 a=1,8 10 8). Si on distingue les
résultats obtenus selon la période de transmission cette interdé&pen-
dance persiste aussi bien en saison de forte transmission (G = 45,96
DDL = 12 P =17 10 6) qu'en saison de faible transmission
(G = 28,49 DDL = 12 a = 03005).

Afin de mieux cernmer le probl&me, nous n'avons distingué
que deux classes de densité parasitaire par espéce plasmodiale : les
charges < 50 P/mm3 et les charges 3 50 P/mm3 (charges cotées 2 et
3 (+))pour P. malariae’, les charges < 5000 P/mm3 et les charges
> 5000 P/mm3 (charges cotées 4 et 5 (+) pour P. faletparum. Une telle
répartition permet d'effectuer un test de x2 sur une table de contin-

gence 2 X 2.

Toutes saisons confondues, la répartition n'est pas aléa-
toire. (x2 =153 DDL=1 CC=0,14 a=29 10 5 avec un
large excés de combinaisons des fortes charges entre elles (charges
> 50 P/mm3 de P. malariae et charges 3 5000 P/mm3 de P. falciparum),
la fréquence observée de ces combinaisons de fortes charges est de
20,97 alors que la fréquence thé&orique dans l'hypothé&se d'une répar-

titton aléatoire serait de 11,33%.
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Si on distingue les résultats en fonction de la période
de transmission qu'il existe toujours un excé@s d'association de fortes
charges des deux espéces en période de forte transmission avec une
fréquence th&orique. Cette différence est statistiquement significative
%2 = 6,81 cc =0,1 DDL =1 & = 0,009). En période de fai~-
ble transmission cet excés est encore plus net avec une fréquence '
observée d'association de fortes charges &gale 3 47,6% contre une
fréquence théorique de 17,7%. La différence est statistiquement signi~
ficative y2yates = 12,56 DDL = 1 a<= 0,0007).

Il apparait donc que les fortes charges parasitaires de
P. faleiparum (densit& > 5000 P/mm3) soient plus souvent associées
aux fortes charges de P. malarige (densité& » 50P/mm3) que ne le
voudrait 1l'hypothése d'une répartition al@atoire. Il semble que cette
association soit plus marquée en période de faible transmission qu'en

période de forte transmission.

A 1'inverse, un sujet ayant une parasitémie 3 P. Faleipa-
rum < 50P/mm3 (28,17 des sujets) 3 une faible probabilité@ d'avoir une
parasitémie & P. malariae » 50P/mm3(11,3Z des sujets) associée, la

fréquence observée de cette combinaison est de 17,
Ces résultats rejoignent les observations faites 3 Garki
malgré les différences phytogéographiques et méthodologiques entre

ces deux enquétes.

3.5. Observations concernant les infections 3 P. ovale (tableau XXIX)

Considéré longtemps comme un parasite rare, (Lacan 1963)
P. ovale est en fait probablement plus fréquent qu'on ne le pensait.
(Molineaux et Gramiccia 1980). C'est un parasite souvent difficile 2
diagnostiquer en goutte &paisse surtout s'il n'y a que de jeunes
trophozoites associ&s 3 ume infection importante 3 P, falciparum. Les
densités parasitaires sont souvent faibles voire tré&s faibles, de
1'ordre de quelques éIéments par mm3 et 1'examen de 200 champs de
goutte &paisse est encore probablement une technique trop peu sensible

de détection.
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Les ré@sultats reportés sur le tableau XXIX bien que relati-
vement &levés par rapport aux chiffres généralement sités au Congo

(Carneval 1979 ; Lacan 1957) sont donc encore probablement sous estimés.

Le pic de prévalence (7,8%) s'observe dans le groupe d'en-
fants dgés de 2 3 5 ans, associé au plus fort indice gamétocytaire
(2,3%). Jusqu'a 15 ans, la prévalence varie apparemment peu, mais ceci
est probablement biaisé. En effet, la fréquence des fortes charges &

P. falciparwn diminue trés nettement de 4 mois 3 15 ans, la probabilité
de diagnostic P. ovale sur une lame, 3 densité parasitaire égale, aug-
mente donc avec 1'dge. Aprés 15 ans, l'indice plasmodiale n'est plus
que de 1,2Z.

Pour l"ensemble des sujets de moins de 15 ans, la prévalence
brute est significativement plus €levée en saison de ﬁaible transmission
(IP = 97) qu'en saison de forte transmission (IP = 4,6%) (e = 2,3L
a = 2%Z). Cependant, on est en droit de se demander 13 encore, si ces
variations sont bien réelles ou si elles ne sont pas liées 3 la forte
diminution des densités parasitaires 3 P. falciparum, permettant un
dépistage plus facile. Il faut toutefois noter que ce n'est qu'en
période de faible transmission que nous avons eu l'occasion d'observer
des charges parasitaires i P. ovale élevées (supérieures 3 1000 P/mm3).
Ces variations saisonniéres meuvent s'expliquer du fait de l'existence
d'un cycle exoerythocytaire secondaire qui confére 3 P. ovale un avan—

tage certain en fin de saison sé&che par rapport 3 P. falciparum.
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4, ETUDE DES INDICES SPLENIQUES

L'indice splénique a longtemps &té considéré comme un
excellent moyen de mesurer l'endémicité du paludisme (conférence de
Kampala 1950). Bien qu'd l'heure actuelle, la plupart des auteurs lui
préfére 1'indice plasmodique, 1'indice splénique garde cependant un
intérét certain surtout dans les zones géographiques exemptes de

Bilhaziose intestinale.

Sa mesure (nombre de sujets présentant une splénomégalie
3 1l'examen clinique / nombre de sujets examinés) est chez 1l'adulte
difficile en raison du développement de la musculature abdominale et
les résultats sont le plus souvent sous estim@s. Bruce-Chwatt (1956)
a montré que chez 2340 adultes Nigérians autopsi&s le poids de la
rate était 1 1/2 8 2 fois supérieur d celui considéré comme normal
chez les Caucasiens ou des Noirs Américains alors que l'indice spléni-
que des adultes Nigérians &tait considéré comme trés faible. Compte
tenu de ces difficult&s, nous nous sommes limité&s 3 1l'étude de la
répartition des splénomégalies chez les sujets de moins de 15 ans en

utilisant la classification de Hackett (1944).

Pour l'ensemble des trois villages (tableauXXX) on constate
que l'indice splénique est trés &levé chez les 4 mois - 2 amns (70,5%)
et est d'emblée maximum d&s cette classe d'dge. Par la suite, 1'évo-
lution de 1'indice splénique avec 1'dge se traduit par une régression
rapide qui n'est plus que de 61,1Z chez les 2 - 5 ans, 48,27 chez les
5 - 10 ans et de 30,87 chez les 10 - 15 ans. L'indice global des
enfants de 2 4 10 ans est de 51,67Z. Mais plus que les chiffres bruts
c'est 1'évolution de l'indice splénique avec 1l'dge qui caractérise

une situation épidémiologique donnée.

Il est possible d'ajuster cette régression de la fréquence

des splénomégalies 3 une .droite d'équation :
y = 72,724 - 0,2817 x R2 = 0,998 DDL = 2

ou x est 1'4ge en mois moins 4 mois.
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L'ajustement exponentiel est moins bon (R? = 0,992). Si
1'on compare cette &volution de 1'indice splénique avec 1'é&volution
de la fréquence des fortes charges ou avec 1'é@volution de la densité
parasitaire moyenne on constate que la régression des splénomégalies
est moins rapide que celle de ces 2 autres indices. La persistance
d'un indice splénique relativement &levé chez les 10 - 15 ans refléte
plus l'existence d'un certain degré d'immunité que la fréquence des
infections parasitaires patentes. Un meilleur reflet de celles-ci a
été donné par la fréquence des splénomégalies cotée R3 ou R, cette
fréquence décroit de 24,67 chez les enfants de moins de 2 ans & 127%»
chez les 2 - 5 ans, puis 3 8,17 chez les 5 - 10 ans et enfin 3 2,77

chez les 10 = 15 ans.

Sur le tableau XXXI sont représentés les ré&sultats pour
chacun des 3 villages. C'est au village de Dimonika que 1'on note les
valeurs les plus extrémes 73,77 ches les enfants de 4 mois 3 2 ans et
22,27 chez les 10 - 15 ans. A Makaba et Kulila, 1'é&volution est moins
rapide, 1'indice splénique des 10 - 15 ans tant respectivement de
31,8% et 33,3Z. Cependant, il convient de noter que la cotation des
Rates 1 est sujette 3 caution. En effet, chez les nourrissons la rate
est pratiquement toujours palpable méme lorsqu'elle n'est pas hyper-
trophiée. Au contraire, chez les plus dgés le développement de la
musculature abdominale rend difficile la palpation d'une rate l&g&rement
hypertrophiée ne dépassant pas le rebord costal (R;). La cotation
"R," surestime donc 1'indice splénique des enfants de moins de 2 ams,
tandis que celul ci est probablement sous estimé& chez les 10 - 15 anms.
Si 1'on ne prend pas en compte les splénomégalies cotées "R;" dans
la détermination de 1l'indice splénique des moins de 2 ans, on obtient
une allure tout 3 fait différente des courbes représentant 1'é&volution
de cet indice en fonction de 1'dge (graphique n°18). Le maximum est
atteint dans la classe d'dge 2 - 5 ans et non plus dans la classe
d'dge 4 mois - 2 ans sauf pour Dimonika. Ce maximﬁm est le plus &levé
4 Kulila (66,7%) et c'est aussi dans ce village que 1'on trouve la
valeur la plus &levée pour les 4 mois - 2 ans 64% contre 57,97 3
Dimonika et 537 3 Makaba. L'acquisition des splénomégalies semble se
faire plus vite 3 Kulila qu'3a Makaba de méme que la régression, une
fois le pic de fréquence atteint. Ces différences d'évolution sont 3

rapprocher des différences observées quant 3 1'intensité de la
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transmission entre ces 2 villages, l'acquisition et la régression des
splénomégalies se feraient plus vite 13 oll la transmission est la plus
intense. A Dimonika la régression des splénomégalies apparait étre
beaucoup plus rapide mais la valeur maxima de l'indice splénique
(57,9%2) est nettement plus faible qu'd Kulila (64Z). Les résultats
observés 3 Dimonika peuvent s'expliquer par la plus grande circulation
de Nivaquine R dans ce village dont le pouvoir d'achat des habitants
(orpailleurs) est nettement supérieur d celui des habitants des deux

autres villages.
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5. CONTRIBUTION A L'ETUDE DE LA MORBIDITE ET DE LA MORTALITE DANS .
LE MAYOMBE

5.1. Démograghie

L'objectif de ce chapitre n'est pas d'&tudier précisément
la démographie dans le Mayombe Congolais. Une telle étude ne pourrait
se concevoir que dans un cadre prédéterminé et portant sur une popu-
lation beaucoup plus importante que celle qui nous concerne. Nous nous
bornerons plus modestement 3 une estimation de la population couverte
par notre surveillance médicale dans le but d'é&valuer la place du

paludisme dans la morbidité et si possible dans la mortalité générale.

5.1.1. Estimation de la population couverte par la surveillance médicale

5.1.1.1. Effectifs par classe d'dge des sujets réguliérement suivis

au cours des consultations et des passages 34 l'école de Makaba.

Pour l'ensemble des 3 villages de Dimonika, Makaba et

Kulila, nous avons dénombré :

- 50 sujets de 0 & 2 ans ; il s'agit bien 13 de sujets
de 0 3 2 ans car s'il ne nous a pas &té possible d'effectuer des pré-
lévements sanguins suivis sur les nourrissons de 0 3 4 mois, nous

avons vu réguliérement aux consultations 9 nourrissons.

- 56 sujets de 2 4 5 ans ; soit un total de 106 enfants

de moins de 5 ams

- 95 sujets de 53 9 ans

- 53 sujets de 10 & 15 ans

- 10 sujets seulement de 15 & 20 ans

- 47 sujets 8gés de 20 3 40 ams

- 52 sujets de 40 ans et plus
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. soit au total 363 sujets réguliérement suivis, nous entendons par 13
examinés cliniquement au moins une fois par mois durant les 13 mois
de l'enquéte. Il va de soit que la population des 3 villages est
nettement supérieure et 1'on peut estimer que seuls les chiffres
concernant les enfants de moins de 15 ans constituent une approiimation
réaliste de la population effective, les adultes n'ayant pour la
plupart aucune raison de se présenter spontanément chaque mois aux

consultations.

La population de moins de 15 ans se chiffre d'aprés nos

registres de consultation 2 254 sujets.
- Un recensement effectué en 1974 estimait 3 :

- 400 habitants la population de Makaba

123 habitants la population de Kulila

196 habitants la population de Dimonika
mais existait 3 1'&poque un contingent de 50 militaires basé 2
Dimonika et inclus dans ce recensement, soit un total de 669 habitants

(en excluant le contingent milataire).

5.1.1.2. Population totale médicalement suivie

A ces 3 villages, il faut ajouter la population du village
de Voula soit environ 40 sujets et surtout celle du village de Pounga
soit environ 1 000 habitants qui faisait appel 3 motre assistance
médicale trds souvent en cas d'affection grave nécessitant la plupart

du temps un traitement rapide sinon urgent.

On peut estimer la population couverte médicalement pour
les problémes graves entre 1 500 et 2 000 sujets.

5.1.2. Natalité
En un an dans les 3 villages de Makaba, Kulila et Dimonika,

nous avons enregistr@ 25 naissances ce qui correspondrait 3 un taux

de natalité d'environ 36Z, en prenant comme référence 700 habitants
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pour la population totale. Ce chiffre ne doit &tre consid&ré que comme

une grossiére approximation et ne prétend pas i plus de précision.
5.1.3. Mortalité

En un an, nous avons eu connaissance de 9 décés pour la
seule population des 3 villages de l'enquéte (il faudrait y ajouter

12 décés pour le village de Pounga).

Parmi ces 9 décés, 2 étaient des enfants de moins de 5 ans.
1 est décédé a 1'hopital de Pointe Noire dans un tableau de marasme.
Il s'agissait d'un jeune gargon de Makaba abandonné& par sa mére. La
malnutrition protéino calorique est relativement rare au Congo, les
seuls cas enregistrés sont pratiquement toujours 1iés 3 des problémes
familiaux. L'autre est décédé dans un tableau complexe &voquant clini-
quement 3 l'origine un syndrome néphrotique : oed@mes palpebraux,
oedémes des chevilles, proteinurie +++ (bandelettes réactives),
associé 3 une hépatomégalie forme non douloureuse, une micropolyadé-
mopathie, une absence de splenomégalie. Aprés une &volution de plu-
sieurs semaines, le tableau s'est compliqué d'un syndrome infectieux
avec fidvre 2 39°C.-La goutte &paisse pratiquée au début du syndrome
infectieux n'a montré qu'une faible infection 2 Plasmodium falciparum
avec moins de 50 parasites par mm3. Un traitement associant chloro-
qﬁine et amoxicilline a &té entrepris faisant chuter la fi8vre mais

une semaine plus tard, l'enfant déc&dait 2 1'hopital de Pointe Noire.
- Une fille de 6 ans dans un tableau de gastroentérite

Les 6 autres décds concernaient des sujets de plus de 40

ans :

péritonite
septicémie suite 3 des infections urinaires 3 répétition
accidents vasculaires cé&rébraux

infection pulmonaire d'apré&s 1'anamfrase

I
— — N — —

cause indéterminée
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Aucun décés des enfants de moins de 5 ans (5 au total

avec le village de Pounga) n'a pu &tre rattaché 3 un accé@s pernicieux.

5.2. Etude de la pathologie générale

5.2.1. Répartition des motifs de consultation

Sur le tableau XXXII figurent les différents motifs de consul=-
tation pour les 3 villages de Dimonika, Makaba et Kulila.

Il est bien évident que certaines affections bien tolérées
comme par exemple les parasitoses intestinales ou les filarioses Loa

Loa sont largement sous estimées.

Le nombre de consultations par classe d'dge se répartit

comme suit :

- 0 -2ans 111 consultations

- 2 -5 ans 162 "
- 5 =15 ans 143 "
- > 15 ans 339 "

Total 755 consultations.

Chez les moins de 2 ans les principaux motifs de consul-

tation ont &té :

1. la pathologie respiratoire (foyer pneumonique, bronchite,

toux isolée, &tats grippaux) = 38,7%

2. les gastroentérites (diarrhées, vomissement, douleurs
abdominales) = 25,27

3. fiévres isolées = 187

Nous entendons par '"fidvres isolées" toutes fi&vres non

accompagnées de signe &vocateur d'une pathologie précise.
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Chez les enfants de 2 3 5 ans
1. la pathologie respiratorie 38,37
2, fiévres isolées 19,17

3. parasitoses intestinales (ascaris, ankylostomes,

trichocephale anguillule) 17,97
4, les gastroent@rites 167
Chez les enfants d'dge scolaire
1. parasitoses intestinales 26,62
2, fiévres isolées 24,57
3. pathologie respiratoire 217
Chez les adultes
1. pathologie rhumatismale 25,}%
2. troubles subjectifs divers 15,9%
3. prurit (filariose tré&s fréquente) 14,27
4, cephalée 13,37
5. affections gynécologiques 8,37

Ces résultats sont tout 3 fait comparables 3 ceux obtenus par

Lallemant (1981) dans le méme secteur.

Lors d'une &tude effectuée en 1981 dans la région de
Kimkala située au sud de Brazzaville, Morault, Peelman et al., (1982)

avaient noté :
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Chez les adultes

1. pathologie rhumatismale 28,5%

2. gastroentérologie (incluant dans cette rubrique les

helminthiases intestinales et les troubles subjectifs

divers 3 localisation abdominale) : 17,63

3. "Loa Loa et prurit" 7,57

Chez les 5 - 15 ans

1. gastroentérologie 25%

2, rhinopharyngite, otites, angines 197

3. dermatose et prurit 11,27

4. accés palustre simple 10%

Chez les moins de 5 ans

1. pathologie ORL (rhinopharyngite surtout) 25,67

2. gastroentérite et parasitoses intestinales 227

3. problémes dermatologiques 18,2%

4., "paludisme" 9,6%

Il est important de noter qu'aucun accés pernicieux n'a

été observé par ces auteurs.
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5.3. Place du paludisme dans la pathologie générale

Assez paradoxalement, le diagnostic d'accé&s palustre simple
en zone d'hyperendémie n'est pas toujours facile. Cliniquement aucun
signe n'est pathognamonique, le plus fréquemment le probléme se pose
devant un sujet fébrile accompagné parfois de diarrhée et vomissement
surtout chez les jeunes enfants, de céphalées, de maux de ventre, ou
plus souvent sans autre signe. Le diagnostic de certitude repose sur
la mise en &vidence du parasite dans le sang, mais la seule positivité
de la goutte &paisse ne serait &tre un critére suffisant. En effet,
en 1'absence de toute symptomatologie, 80 3 95% de la population des
moins de 15 ans sont positifs. La notion de densité parasitaire minima
susceptible de provoquer un accds fébrile s'impose d&s lors pour porter

ce diagnostic sans un risque d'erreur trop important.

5.3.1. Relation entre charges parasitaires et température corporelle

Cette notion de seuil pyrogéne a &té é&voquée par différents
auteurs mais assez peu de travaux lui ont &té consacrés (Earle et al.,
1939 ; Miller 1958, Trape et al., 1982,1983).

Afin d'estimer la place du paludisme dans la pathologie
générale et de mieux comprendre les relations h8te-parasite dans une
situation &pidémiologique telle que celle du Mayombe, nous avons essayé
de déterminer quel pouvait &tre ce seuil en fonction de l'dge de 1'héte.
Pour cela nous avons 3 partir de novembre 82 la température axillaire
simul tanément au prélévement sanguin. Selon les classes d'dge, les

conditions de recueil de ces données n'ont pas &été les mémes

- pour les enfants d'dge scolaire : température et goutte
épaisse ont &té recueillies de fagon systématique dans le cadre des

enquétes effectudes 3 1'école de Makaba.

- pour les autres classes d'dge, ces données ont &té
recueillies lors des consultations dans les villages et la prise de
la température a &té plus volontiers effectuée en cas de suspicion
clinique de paludisme et non de fagon systéﬁatique en raison du temps

que cela nécessitait.
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5.3.1.1. Enfants de moins de 5 ans

Nous avons consid&ré& comme fébrile tout sujet dont la
température &tait supérieure ou &gale 3 38°] et nous n'avons conservé

parmi ces sujets fébriles que ceux qui E&taient suspects de paludisme.

Sur les 43 sujets de notre &chantillon, 20 avaient une
température > 38°1 (46,5%). Ce chiffre ne doit pas &tre considéré comme
représentatif de la fréquence de la pathologie fébrile des moins de
5 ans, les prélévements avant &té& plus volontiers effectués sur des

sujets suspects de paludisme.

Nous avons représenté sous forme d'histogramme la répar-
tition des charges parasitaires chez les sujets fébriles et chez les
sujets apyrétiques (graphique n°19). Pour préciser au mieux la valeur
du seuil pyrogénique, nous avons testé différentes valeurs possibles
en utilisant la valeur du %% obtenue 2 partir d'une table de contin-
gence 2 X 2 dé&finie par le caractére "fébrile" ou "apyrétique” et la
valeur de la densité parasitaire observée supérieure ou inférieure
au seuil pour mesurer la "distance" entre les 2 groupes "fébriles"

et "apyrétique".
On obtient ainsi avec 15800 P/mm3 comme seuil

15 800 P/mm3 comme seuil un x2 = 21,43
10 000 P/mm3 comme seuil un x2 = 16,87

Plus on descend, plus la valeur du x2 diminue. Il est inutile de
tester des valeurs supérieures a 15 800 puisque nous n'avons pas

dans notre échantillon de sujet apyrétique ayant une charge supérieure
3 cette valeur. Comme par ailleurs dans le groupe des "fé&briles" aucun
sujet n'a de parasitémie comprise entre 158 00 P/mm3 et 20 000 P/mm3
nous aurions obtenu la méme valeur pour le y? avec 20 000 comme valeur
seuil. Notre &chantillon ne nous permet donc pas d'avoir un intervalle
plus précis de 15 800 3 20 000 P/mm3.

Notons enfin, que sur les 4 sujets ayant une température

supérieure 3 38°5 tous ont une parasitémie supérieure a 50 000 P/mm3,
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laissant penser que les plus fortes fi&vres sont par de trés fortes

charges (mais la réciproque n'est pas vraie).
5.3.1.2. Enfants de 5 3 10 ans

Les conditions d'examen 3 1'&cole de Makaba, oli les &l&ves
jouant dans la cour sous le soleil en attendant d'é&tre examinés, et
les consultations au dispensaire. Le probléme de la définition des
sujets fébriles se pose différemment dans ce contexte. Si l'on prend
ies mémes critéres que pfécédemment, c'est-3-dire une température
supérieure 3 98°, 72 sujets sur 143 seraient "fébriles" soit 50,3%
des Eéléves de 5 3 10 ans examinés en dehors de tout contexte patholo-
gique, ce qui parait peu vraisemblable. 41 sujets ont une température
comprise entre 38°1 et 38°2. La fréquence des charges parasitaires
> 5 000 P/mm3 chez ces sujets est de 9,8Z contre 7% chez les sujets
ayant moins de 38° et 48,47 chez les sujets ayant plus de 38°2. Nous
avons donc considéré comme fébrile dans ce protocole tout sujet ayant
une température supérieure 3 38°2 soit 31 sujets (21,7%Z de 1l'échan-

tillon total).

- La comparaison de la répartition des différentes classes
de densité parasitaire entre les sujets fébriles et les sujets apyré-
tiques (graphique n° 20) montre une nette différence de répartition

des charges > 5 000 P/mm3.

Nous avons testé d'autres valeurs seuil toujours en mesu-
rant la "distance" entre les 2 sous groupes 3 l'aide de la valeur du
x2. Les groupes &tant testés sur la répartition des charges supérieures
a2 500 P/mm3. '

Ainsi avec comme seuil : 500 P/mm3 x2 = 19,78
10000 P/mm3 x2 = 11,61
3000 P/mm3 x2 = 12,25
4000 P/mm3 y2 = 18,04
6000 P/mm3 x2 = 15,46
7000 P/mm3 x2 = 14,82
6500 P/mm3 x2 = 17,31
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4000 P/mm3 est 1la meilleure approximation obtenue avec cette mé&thode
cependant la "distance" obtenue avec 6500 comme valeur seuil est tras
proche. La valeur seuil doit donc se situer dans l'intervalle 4000~
6500 P/mm3. '

5.3.1.3. Enfants de 10 3 15 ans

Sur 96 élaves, l4 seulement avaient une température supé-
rieure 3 38°2 soit 14,6%,

La répartition des différentes classes de densité& parasi-

taire est repré@sentée sur le graphique n°2].

Compte tenu de la taille des échantillons, nous avons

utilisé la transformation de yates pour mesurer le x2.

Avec pour seuil :

5000 P/mm3 = x2 yates = 5,926
10000 P/mm3 x2 yates = 7,23
3000 P/mm3 x2 yates = 12,06

la méme valeur serait obtenue avec 3500 P/mm3

Des valeurs inférieures 3 3000 P/mm3 donnent des résultats
nettement moins bons et non significatifs. La meilleure estimation

se situe donc entre 3000 P/mm3.
5.3.1.4. Chez les adultes

Sur les 55 sujets de notre &chantillon, 12 &taient fébriles
(T > 38°1) sans signe clinique associé é&voquant une pathologie parti-

culisre soit 21,8%.

Les histogrammes sont représentés sur le graphique n°® 22

Selon la méme méthode que précédemment, nous avons obtenu avec :



500 P/mm3comme seuil

300 P/mm3
160 P/mm3

Des valeurs supérieures 3 500 P/mm3 donnent des résultats
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x2 yates = 4,19
x2 yates = 6,99
x2 yates = 1,96

bien inférieurs. La meilleure approximation se situe donc autour de

300 P/mm3.

5.3.1.5., Critéres diagnostics utilisés

Il est clair que notre méthode de détermination du seuil-

de parasitémie minima pyrogéne n'est qu'une mé&thode approximative dont

le but est de définir un critére diagnostique permettant le moins

d'erreur possible. Dans ce but, nous utiliserons les critéres suivants

Tout au long de cet

Pour les
Pour les
Pour les

Pour les

enfants
enfants
enfants

adultes

de
de
de

Procédant selon une

Miller (1958) au Libéria, avait

les enfants de 3 3 7 ans 3 18337 P/mm3 avec un intervalle de variation

exposé :

moins de 5 ams : 15000 P/mm3
53 10 ans 5000 P/mm3
10 2 15 ans 3000 P/mm3

300 P/mm3

méthodologie totalement différente,

estimé la valeur seuil moyenne chez

allant de 11500 2 37210 P/mm3 et chez les adultes un seuil moyen de

1644 P/mm3 mais un intervalle de variation allant de 30 & 4550 P/mm3

sur un total de 20 observations. Bruce-Chwatt (1963) au Nigeria, lors

d'une enquéte longitudinale portant sur 70 adultes a observé 20 cas

clinique d'accés palustre dont 10 avaient une parasitémie inférieure

32 800 P/mm3 , 6 avaient une parasitémie eomprise entre 800 et 3200 et

4 avaient une parasitémie comprise entre 3200 et 12800.

Trape (19g2) au Congo, selon une méthode plus proche de

la notre estime ce seuil 3 15000 P/mm3 chez les moins de 15 ans, 2
5000 P/mm3 pour les 15 - 19 ans et & 500 P/mm3 chez les sujets de

plus de 40 amns.
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- 5.3.2, Fpéquences des accds palustres en fonction de 1'dge

Dans le tableau XXXII, nous avons fait apparaitre les
accés palustres en tant que tels faute de critéres diagnostics. Ils
prennent en fait une large place dans les "fi&vres isolées" dans le
sens que nous avons donné 3 ce terme, c'est-a-dire fi&vres non accom-

pagnées de signe é&vocateur d'une pathologie précise.

Sur le tableau XXXIII, nous avons fait figurer de fagon plus
détaillée la fréquence de la pathologie fé&brile et la fréquence des
accés palustres simples. Dans ce tableau, nous entendons par ''consul-
tant suspect cliniquement d'acc@s palustre” tout sujet fébrile et qui
3 1l'examen clinique ne présentait aucune affection (ORL, respiratoire)
évidente permettant d'expliquer cette fi&vre. L'association 3 une
simple toux sans autre signe respiratoire ou rhinopharynge , ou 3 de
simples douleurs abdominales n'ont pas &té considérées comme des
entités permettant de poser un diagnostic clinique autre que "suspicion
de paludisme". Cette définition rejoint bien celle concernant les
"fidvres isolées" du tableau XXXII. La confimmation du diagnostic par la

goutte &paisse répond aux critéres &tablis au chapitre précédent.

En raison de forte transmission, la fréquence des accés
palustres confirmés est de 14,62 chez les enfants de moins de 2 ans
et vient donc se placer au 38 rang des motifs de consultation pour
cette classe d'3ge. Pour les enfants de 2 3 5 ans, cette méme fréquence
est de 14,6Z ce qui en fait est le 4& motif de consultation. Enfin,
chez les enfants d'4dge scolaire, cette fréquence est de 14,37 et place
le paludisme au 3& rang des motifs de consultation. Le fait que la
fréquence des acc@s palustresconfirmés soit quasiment identique dans
ces trois classes d'dge ne permet &videmment pas de conclure que les
5 = 15 ans font aussi souvent des acc@s palustres que les moins de
2 ans, car il s'agit 13 de fréquences &tablies par rapport au nombre
de consultants. De plus, il est tr@s probable que les enfants Agés
de 5 3 15 ans consultent plus facilement d&s qu'ils se sentent fébri-
les que les nourrissons dont les méres ne disposent pas pour la plu-

part de thermométre.
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Chez les adultes, toujours en période de forte transmission
la fréquence des accds palustres confirmés n'est que de 2,3%. Ce
chiffre est en fait assez approximatif en raison de l'incertitude de
notre critdre diagnostic biologique. Le seuil de 300 P/mm3 n'a &té
déterminé que sur 12 sujets fébriles. Quoiqu'il en soit, cette fré-
quence est faible et le paludisme n'est pas comme on s'y’attendait.

" un motif fréquent de consultation chez les adultes.

Par contre, chez les moins de 15 ans, la morbidité& lié&e
aux accés palustres est relativement importante, plagant cette affec-
tion au 32 rang des motifs de consultation durant la saison de forte
transmission (8 mois/ an). Malgré cela, en un an de présence médicale
dans le Mayombe, nous n'avons jamais observé, ni lors des consultations
dans les villages de Makaba, Kulila et Dimonika, ni lors des visites
3 domicile 3 Pounga, d'acc@s pernicieux. La méme constatation avait
déja &té faite par Lallemant (1982) dans le méme secteur l'amnée
précédente ainsi que par Morault, Peelman et al., (1982) aprés un an
de consultation médicale dans la région de Kinkala au sud de
Brazzaville. La population couverte lors de chacune de ces trois &tudes
était certes limit&e mais la concordance des observations quant 3 la
rareté des accds palustres graves permet d'estimer que le paludisme

aigu€ n'est pas une cause importante de mortalité@ infantile au Congo..
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5.3.3. Fréquence des accds palustres en fonction de la saison

La fréquence des accés palustres confirmés apparait au
vu des résultats des motifs de consultation (tableau XXXIII) toujours
nettement plus faibles en saison de faible transmission qu'en saison
de forte transmission et ceci quelque soit la classe d'dge considérée.
Pour l'ensemble des 4 classes d'dge du tableau , cette différence
de fréquence est statistiquement significative (x2 = 5,80 DDL = 1
a < 0,02). On note aussi que pour les sujets de plus de 2 ans, la
. fréquence de la pathologie fébrile diminue en période de faible trans-
mission mais dans un rapport moindre que la fréquence des accés palus-
tres confirmés. En conséquence, la fréquence des accés palustres confir- -
més dans la pathologie fébrile est moindre en saison de faible trans-~
mission qu'en saison de forte transmission. Chez les moins de 2 ans
la fréquence de la pathologie fébrile varie peu entre les 2 périodes
de transmission mais la place du paludisme dans la pathologie fébrile
"est plus faible en période de faible transmission (20%Z) qu'en période

de forte transmission (34Z).

5.3.4. Manifestations chroniques du paludisme : relation emtre_palu-

disme et les anémies de l'enfant

L'anémie fait partie du tableau classique de 1'acc@s palus-
tre simple des sujets non immunisés. La destruction des globules rouges
parasites n'est pas seule en cause et des facteurs toxiques secrétés

par les hématozoaires interviemnent aussi (Gentilini 1983).

En zone hyperendémique oli les enfants sont constamment
“ soumis i des infections, voire i des surinfections d'autres mécanismes
interviennent, diis 3 des d&sordres immunologiques ( Playfair, 1982),
Par ailleurs, en zone tropicale de multiples affections sont suscep-
tibles de provoquer une anémie (carence en fer, carence en vitamine B,

ou en folate, hémoglobinopathie, ankylostomiase...) et il est difficile
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de déterminer le rdle joué par chacune de ces affectioms.

Dans le cadre d'une &tude sur la morbidité liée au palu-
disme, il nous a paru inté&ressant de préciser le rfle joué@ par cette

parasitose au sein de ces multiples &tiologies.
5.3.4.1. Hématocrite moyen observé par classe d'3ge
- enfants de moins de 5 ans

Les préldvements sanguins sur microcapillaire pour mesurer
1'hématocrite ont &été effectués en saison des pluies de janvier a
mai 1982,

Sur un effectif de 82 prélévements, l'hématocrite moyen
observé a &t& de 29,18Z (&cart type é&gal 2 4,08Z). A titre de compa-
raison, 1 'hématocrlte moyen des enfants frangais de 6 mois 3 4 ans est
de 36 22 4 (Huault et Labrume 1981).

Parmi ces 82 prélévements, 20,77 &taient inférieur ou
&gal 3 257 et 28% seulement supérieur ou &gal & 32%. Un tel degré
d'anémie ne peut pas &tre considéré comme bénin, bien au contraire,
il ne peut qu'avoir un retentissement néfaste sur 1'état de santé
des jeunes enfants et montre que les anZmies ont une place importante

dans la morbidité& des enfants de moins de 5 ans.

D'aprés nos résultats il existe une corrélation négative
statistiquement significative entre le taux d'hématocrite et la taille
de la rate cotée de 0 3 5 selon la classification de Hackett (1944)

(r = -0,30 t= 2,26 o = 0,028).

- enfants de 5 3 15 ans

Tous les prélévements ont &té effectués lors des passages

systématiques 3 1'école de Makaba.
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En janvier 82, les résultats ont &té les suivants :

- pour les 46 &l&ves 4gés de 5 3 8 ans l'hématocrite moyen
observé &tait de 31,67 (&cart type = 3,5)

- pour les 37 &lé&ves 4gés de 9 3 15 ans 1'hématocrite moyen

observé &était de 33,467 (écart type = 3,06)

- pour l'ensemble des 83 &léves prélevés l'hématocrite moyen
était de 32,437 (écart type = 3,42)

Les normes frangaises sont de 39% Z3 pour les enfants

de 5 3 12 ans et de 40 z 3 aprés 12 ans.

5.3.4.2. Effet d'un traitement antihelmintique sur le taux d'hémato-

crite des enfants d'dge scolaire.

L'examen parasitologique des selles des &léves de l'&cole
de Makaba pratiqué en janvier 82 avait révélé la présence d'oeufs
d'Ascaris chez 617 d'entre eux, d'oeufs de tricocephale chez 50% et
d'oeufs Ankylostome chez 28% (6% des élé&ves présentaient aussi des
larves d'Angui11u1e) et ceci en 1l'absence de toute technique d'enri-

chissement. Il est donc probable que ces pourcentages sont sous estimés,

Au vu de ces résultats, nous avons 3 2 reprises distribué
les anti helmintiques 3 tous les élé&ves de 1'&cole, une premidre fois
en février 82 (MintezolR) et une deuxiéme fois au début du mois de mai
82 (SolaskilR) afin d'essayer d'évaluer la place de l'Ankylostomiase

dans 1'étiologie des anémies des enfants d'dge scolaire.

Un contrdle hématologique effectué au mois de juin 82 a
révélé un hématocrite moyen de 32,827% (&cart type = 3,5) pour l'ensemble
des &léves (n = 81). La comparaison des résultats du mois de janvier
et des résultats du mois de juin selon la méthode des couples n'a pas
montré de différence significative (Dmoy = + 0,53 t=1,20
DDL = 77 a > 0,05)
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5.3.4.3. Variation saisonniére de l'hématocrite des enfants d'dge

scolaire

L'étude comparative des ré&sultats hématologiques obtenus
3 1'école de Makaba des mois de mai 82 et de novembre 82 permet d'é&tu-~
dier 1'effet &ventuel de la baisse du taux d'inoculation sur 1'héma-

tocrite des enfants d'dge scolaire.

- en mai, l'hématocrite moyen pour l'ensemble de 1l'é&cole
(81 résultats) &tait de 32,22% (&cart type = 3,34).

- en novembre, l'hématocrite moyen pour l'ensemble de

1'école (47 résultats) était de 34,55 % (&cart type = 3,02).

L'analyse de ces ré@sultats par la méthode des couples
(n = 32) montre qu'il y a eu une 1&gdre augmentation de 1'hématocrite
pendant la période de faible transmission : la différence moyenne
pour les 32 sujets pour lesquels on dispose d'un couple de données
est de + 1,427 (t = 2,65 DDL = 31 a = 0,013). Le bien fondé
de cette méthode d'analyse est confirmé par l'existence d'une corré-
lation positive entre les résultats d'un méme sujet en mai et en
novembre (r = + 0,53 n = 31 t = 3,46 a = 0,002). Il faut
noter que le contrdle hématologique de novembre a eu lieu 3 la fin
de ce mois, date i laquelle la reprise de la transmission &tait déja
effective depuis plusieurs semaines. La différence. moyenne observée
aurait peut &tre &t& plus importante si il avait &té possible d'effec-

tuer un contrdle hématologique juste avant la reprise de la transmission.

5.3.4.4, Effet d'une chimioprophylaxie anti palustre sur 1'hématocrite

des enfants de 5 3 15 ans.

Dans le but d'&tudier le retentissement d'une chimiopro-
phylaxie anti palustre de courte dure sur le taux d'hématocrite des
enfants d'dge scolaire, les &l&ves de 1'&cole de Makaba ont &té séparés

en deux &chantillons randomisés.

-~ un groupe témoin de 44 sujets

- un groupe de 45 sujets soumis 3 une chimioprophilaxie
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3 base d'amodiaquine (Flavoquine R) aux doses suivantes :

enfants de 5 3 7 ans 1 cp 1/2
enfants de 8 3 12 ans 2 cps
enfants de 13 3 14 ans 2 cps 1/2

en une dose unique tous les 15 jours 3 3 reprises :

lé&re distribution le 22 novembre 82
28 distribution le 6 décembre 82

3& distribution le 21 décembre 82

Les comprimés ont été directement donnés aux éléves de
fagon 3 pouvoir en contrdler la prise effective. Un premier comtrdle
hématologique a eu lieu le 10 janvier et un autre le 31 janvier. Compte
tenu du fait que la date du premier contr8le prévu se situait entre
10 3 20 jours aprés le pic du taux d'inoculation suivant le début de
la saison des pluies , il nous a paru préférable de garder un groupe
témoin, l'effet de la chimioprophylaxie pouvant &tre masqué chez
un méme sujet du fait de la reprise des infections parasitaires en

janvier.

La comparaison des hématocrites avant et aprés la chimio-
prophylaxie par la méthode des couples montre une différence moyenne
de + 2,367 entre le 10 janvier et le 22 novembre, augmentation statis—
tiquement significative (t = 3,11 DDL = 37 a = 0,004).

La comparaison entre le groupe témoin et le groupe sous
chimioprophylaxie des résultats obtenus le 10 janvier montre une
différence statistiquement significative (t = 2,65 DDL = 75
a =0,01) avec pour le groupe témoin un hématocrite moyen de 34,127
et pour le groupe ayant regu l'amiodaquine un hématocrite moyen de
36,737 soit une différence de 2,61Z%.

La méme comparaison effectuée le 31 janvier soit plus de
36 jours aprés la derniére prise d'amodiaquine montre que 1l'hé&matocrite
moyen du groupe ayant suivi la chimioprophylaxie m; = 35,517 est tou~

jours significativement supé@rieur & celui du groupe témoin m, = 33,48
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(t = 2,32 DDL = 75 ¢ = 0,029) mais 1'&cart a diminué@ entre les

deux groupes A = 0,03).

5.3.4.5. Etude des relations existant entre les andmies de 1l'enfant

et les différentes espéces plasmodiales.

Afin de déterminer le rdle respectif de P. faleciparum et
de P. malariae dans l'é&tiologie des anémies de l'enfant nous avons
étudié sur un échantillon de 75 enfants de moins de 5 ans la réparti-
tion des charges parasitaires de P. faleiparwn (tabl. XXXV ) et de
P, malariae (tabl. xxxv) et la fréquence des hématocrites inférieure
a 307.

Parmi ces 75 sujets 38 avaient un hématocrite inférieur
a4 30Z soit 50,7% et 15 ont 3 la fois un hématocrite inférieur a 307
et une charge parasitaire 3 P. malariae supérieure ou égale 3 50 para-
sites/mm3 soit 20% de 1'échantillon total. La relation entre ces 2
événements (hématocrite < 30% et charges parasitaires 3a P. malariae
3 50 P/mm3) peut &tre &tudide en comparant la fréquence observée (20%)
d la fréquence théorique qu'aurait 1l'association de ces 2 &vé&nements
sous 1'hypothé&se d'indépendance 3 1'aide d'un test de x2. La fréquence
théorique sous 1'hypoth&se d'indé&pendance est &gale au produit des
fréquences observées de chaque &vénements pris isolément
soit £ = 0,507. 0,24 = 0,122 ou 12,2%. Le calcul du x2 montre que la
différence est trés significative. (x2 = 10,11 DDL =1 a= 0,001)
et 1'on peut donc conclure que la fréquence des charges parasitaires 3
P. malariae supérieure ou &gale 4 50 P/mm3 est significativement plus
grande chez les sujets qui ont un hématocrite inférieur 3 30Z que chez

les sujets qui ont un hématocrite supérieur ou &gal a 30%.

On peut faire les mémes calculs avec l'indice plasmodique
a P. malariae (38,7%) et la fréquence des hématocrites inférieure
a 30Z. La fréquence observée est de 2827 alors que la fréquence théo-
rique attendue est de 19,6Z. La différence est significative
(x%2 = 8,95 DDL = 1 o < 0,01)
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La relation entre P. falciparum et le taux d'hématocrite
inférieur 4 307 peut &tre &tudié selon le méme mod&le. Si l'on &tudie
la répartition des charges parasitaires supérieures ou é&gales &

500 P/mm3 et la fréquence des hématocrites inférieure 3 30%Z on constate
que la liaison n'est pas significative (x%2 = 2,25 DDL =1 a> 0,05).
La liaison entre la répartition des charges parasitaires supérieures
ou &gales 3 5000 P/mm3 et la fré&quence des hématocrites inférieure 2

307 est par contre significative (x2 = 4,51 DDL =1 & = 0,034).

Pour plus de précision, il est possible de calculer le
coefficient de correlation qui existe entre la densité& parasitaire
et la valeur de l'hématocrite. Pour &tudier cette corrélation, il est
nécessaire d'effectuer un changement de variable sur la densité& para-
sitaire comme nous l'avons déj3 fait aux chapitres précédents
(x! = Logx + 1).

L'ensemble des données sont reportées sur le tableau
On obtient un coefficient de corrélation (r) entre la densité& parasi-
taire 3 P. faleilparum et la valeur de 1'hématocrite &gale 3 -0,239
coefficiént statistiquement significatif (t = 2,1 DDL = 73 o = 0,039)

Entre la densité& parasitaire 3 P, malariae et la valeur
de l'hématocrite ce coefficient est de -0,40, corrélation statistique-~

ment significative (t = 3,74 DDL = 73 a = 3,6 10 %),

On retrouve bien une correlation négative entre le taux
d'hématocrite et les charges parasitaires, de plus le coefficient de
correlation entre P. malariae et l'hématocrite est supérieur (en
valeur absolue) 3 celui existant entre P, falciparum et 1'hématocrite.
Cependant que ce soit avec le test de X2 ou avec le calcul du coef-
ficient de correlation nous n'avons pas tenu compte de la liaison qui
existe entre les densit@s parasitaires de ces deux espé&ces plasmodiales.
En fait, 1'échantillon de ces 75 enfants de moins de 5 ans n'a pas &été
tiré au hazard, il a ét& sélectionné 3 l'origine pour &tudier 1'évo-
lution des densités parasitaires 3 P. malariae pour des prélévements
hebdomadaires chez des sujets ayant des densit&s parasitaires 3 P,
faleiparum relativement faibles par rapport 3 la moyenne de la popu-

lation des moins de cinq ans lors du premier prélé&vement.
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Il se fait que dans cet &chantillon "construit", les densités parasi-
taires de P. falciparum et de P. malariae sont indépendantes.

(r = 0,017 DDL = 73 a > 0,05). On peut donc sur cet &chantillon
analyser les relations existant entre le taux d'hématocrite et les
densités parasitaires a P. faleciparum et @ P. malaria simultanément
en utilisant une régression linéaire multiple 3 2 variables indépen-
dantes (tabl. xxxXxv ). La fonction de régression obtenue est :

y = 32,256 - 0,332 x - 0,639 z

ol vy est la valeur de l'hématocrite
x est la densité@ parasitaire 3 P. faleciparwn aprés transformation
logarithmique
z est la densité parasitaire 3 P. malariae aprés transformation

logarithmique

L'analyse de la variance confirme que la fonction de
régression a une valeur prédictive significative (F732 = 9,86 a <0,001)
et que chacun des facteurs pris isolément a aussi une valeur signifi-

cative :

- pour P. faleiparum(t = 2,04 DDL = 72 «<0,05) avec un

coefficient de régression de 0,332

- pour P. malariaelt = 3,698 ©DDL = 72 a<0,001) avec un

coefficient de régression de 0,639.

5.4. Observations et discussion

Les résultats de cette &tude sur la place du paludisme dans

la mortalité et la morbidité générales aménent & quelques observations.

Le premier probléme soulevé est le contraste entre la place
importante du paludisme dans la morbidité infantile et le réle secon-
daire qu'il parait jouer dans la mortalité. En effet, il est clair que
le paludisme est une cause importante de morbidité, d'une part en raison
de la fréquence des accé&s fébriles plagant cette affection au 3& rang
des motifs de consultation des moins de 15 ans et d'autre part en

raison du rdle joué par cette parasitose dans 1'étiologie des anémies
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de l'enfant, Des observations similaires ont &té faites au Congo par
Guillo Du Bodan (1982) lors d'ume enquéte portant sur des enfants de
moins de 5 ans effectu@e dans la région de Linzolo au sud de Brazzaville.
Cet auteur rapporte que les "fi&vres isolées" constituent 11,97 des
motifs d'hospitalisation et 367 des motifs de consultation des enfants
de moins de 5 ans. Bien que considérant que la place du paludisme dans
1'étiologie de ces "fi&vres isolées" soit difficile 3 déterminmer

il estime que la majorité& d'entre elles seraient causées par le palu-
disme au moins chez les enfants hospitalisés. Or, lors de cette méme
enquéte, aucun décés n'a pu €tre attribué directement au paludisme.
Toujours au Congo, Morault et al., (1982) ainsi que Lallemant et al.,
(1982) soulignent cette apparente raret& des accé@s pernmicieux. A
1l'inverse des études antérieures effectuées en zone hyperendémique

en Afrique font &tat de ce taux de mortalité &levé di au paludisme :

- Kiwits (1951) estimait 3 18,57 le pourcentage de décés
di au paludisme chez les enfants 4gés de 10 jours 3 3 ans, d'aprés
les registres d'hospitalisation de l'hopital et du Centre Médical
des Missions Nationales de Kangu (Bas Congo) en faisant ainsi la deu-
xidme cause de mortalité& pour cette classe d'dge. Mais, fait important,
sur 19 décés constatés liés au paludisme, 4 seulement furent attribués

4 un accé@s pernicieux et 14 3 une anémie aigiie.

=~ Bruce-Chwatt (1952,1963) estimait, d'aprds les statis-
tiques officielles du Nigéria, le taux de mortalité 1ié au paludisme
dans les environs de Lagos 3 12,53, chez les enfants de moins de 1 an,
3 7°/00 chez les enfants de 1 3 14 ans, 3 1°/,, chez les enfants de

53 10 ans et 3 0,3%°/00 chez les adolescents et les adultes.

Mais, en fait, il est bien difficile d'estimer avec certi-
tude les taux de mortalité imputables directement au paludisme, trés
souvent le diagnostic n'é&tant posé que devant un &tat pyrétique accom-
pagné de convulsions et une goutte &paisse positive. Garnham (1949) a
montré que sur 52 enfants ainsi supposés décé&dés d'accds pernitieux
cela avait &té& réellement le cas pour 17 seulement d'entre eux, les
autres &tant décé&dés de méningites, de pneumonies ou d'autres maladies
infectieuses. Wilson et al., (1950) apr&s une revue de la littérature

sur le paludisme hyperendémique concluent que dans une telle situation
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épidémiologique l'infection palustre se traduisait rarement par des
accd@s graves mais qu'elle entrainait une morbidité certaine chez les
jeunes enfants. Par ailleurs, ces auteurs soulignaient la responsabilité
possible que pouvait avoir la prise de quinine 3 faible dose dans
1'apparente bénignité des manifestations de la maladie. L'é&fficacité

de la prise de faibles doses d'anti malariques par des sujets immuns

ou semi-immuns sur l'infection palustre, démontrée en particulier par
Powel et al., (1972) est probablement un des facteurs majeurs permettant
d'expliquer les discordances observées quant i la mortalité liée au
paludisme entre les &tudes datant d'avant les années 60 et les E&tudes
plus récentes. En effet, la circulation plus ou moins médicalement
contrblée de Nivaquine R est devenue effective dans de nombreuses

régions d'Afrique et en particulier au Congo.

Une autre observation importante ressort de cette &tude :
le rdle du paludisme dans l'étiologie des anémies de 1l'enfant. D'aprés
nos résultats, il apparait clairement &u'une chimioprophylaxie de courte
durée a permi de faire remonter le taux d'hématocrite de 44 &lé&ves &gés
de 5 3 15 ans 3 un niveau 3 peine inférieur aux normes frangaises alors
que ce taux &tait 1'année précédente i la méme période tré&s nettement
inférieur. Le paludisme semble &tre l'é&tiologie dominante des anémies
de 1l'enfant d'dge scolaire. Il faut toutefois remarquer que si les
résultats obtenus aprés les traitements anti helminthiques n'ont pas
mis en &vidence le rSle &ventuel de 1'Ankylostomiase, ils ne l'excluent
pas. Rien n'interdit de penser que l'efficacité de la chimioprophylaxie
anti-palustre a été favorisé@e par la disparition des Ankylostomes. De
telles observations sur le réle important du paludisme dans 1'é&tiologie
des anémies en milieu tropical ont déjd &té faites en particulier par
Mac Grégor et al., (1966) et par Delmont et al., (1981) en Afrique de
1'Ouest. Mais contrairement i ce qu'avait observé Kiwits (loc. cit.)
malgré la fréquence élevée et l'intensité& souvent importante de ces
anémies surtout chez les enfants de moins de 5 ans (20,77 des prélé-
vements sanguins effectués dans cette classe d'dge étaient inférieurs
ou 8gaux 3 257 d'hématocrite). Aucun décé&s lors de notre enquéte n'a
pu @tre rapporté directement 3 une anémie aigie. Il est cependant
évident qu'un tel degré d'anémie ne peut pas étre considé&ré comme

bénin, bien au contraire il ne peut qu'avoir un retentissement néfaste
?
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sur l'état de santé des jeunes enfants les rendant moins aptes 3 se

défendre vis~d-vis des autres affections.

Enfin, les dernidres observations concernent les variations
saisonnidres des manifestations pathologiques du paludisme. Il ressort
clairement de la comparaison de la fréquence des accé&s palustres en
période de forte transmission et en période de faible transmission que
la baisse du taux d'inoculation entraine une diminution notable de la
fréquence des accés palustres. Ceci est vrai pour tous les groupes
d'age mais cet effet est plus marqué chez les enfants de plus de 2
ans que chez les plus jeunes. La baisse du taux d'inoculation retentit
aussi sur le taux d'hématocrite moyen des enfants d'Age scolaire comme
le montre la comparaison des résultats obtenus en mai 82 3 ceux de
novembre 82. De telles variations saisonniéres de l'hématocrite avaient
aussi &t& observés par Mac Grégor et al., (loc. cit.) en Gambie mais
dans une zone géographique ou la saison s&che est beaucoup plus longue
s'étendant de décembre 3 fin mai. Ces variations saisonni&res des
manifestations cliniques du paludisme sont en concordance avec les

variations parasitologiques que nous avons observées.



103

6. ANALYSE EPIDEMIOLOGIQUE

6.1 Les principaux paramétres entomologiques

Depuis les travaux de Rgpgg (1911) et surtout Mac-
donald (1950a, 1950b) l'épidémiologie du paludisme n'est
pas seulement une étude circonstancielle, mais elle est
aussi véritablement quantitative. L'objectif de cette appro-
che quantitative est de relier les observations entomologi-
ques aux observations parasitologiques afin d'élaborer des
modéles mathématiques permettant de prédire l'impact sur la
fréquence de la maladie des différentes opérations de lutte
antipaludique. Notre but n'est pas de passer en revue les
différents modéles existants (Macdonald 1957, Bekessy et
al 1976, Dietz et al 1974, Dutertre 1976)~et leur adégquation
aux observations faites dans le Mayombe mais plus simplement
de déterminer quelques paramétres fondamentaux permettant de
mieux situer les principales caractéristiques épidémiologi-

ques du paludisme tel que nous l'avons observé,

6.1.1 Le taux d'inoculation entomologique. he = ma$S
(Macdonald 1952)

Le probléme a déja été traité au chapitre "obser-
vations entomologiques" et nous nous bornerons & rappeler
qu'il nous a permis de définir deux périodes au cours de

l'année.
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- Une période dite de forte transmission correspondant pour
le village de Makaba & la période allant de la deuxiéme quin-
zaine du mois d'octobre a4 la fin du moi de mai, tandis qu'el-

le se prolonge jusqu'd@ la fin du mois de juin pour Kulila,

- Une période dite de faible transmission allant de début
juin & la premiére quinzaine 4d'octobre pour Makaba et de dé-

but juillet & la premiére quinzaine d'octobre pour Kulila.

Période de forte transmission et période de faible
transmission correspondent respectivement & la saison chaude
et pluvieuse et 4 la saison séche et froide a la différence
prés que le mois de juin a été rattaché a4 la période de for-
te transmission & Kulila en raison du niveau élevé du taux

d'inoculation (he = 1 P/h/N).

C'est selon ces critéres que nous avons distingué
les observations parasitologiques et cliniques. De la méme
fagon nous définirons les différents paramétres entomologi-

ques envisagés pour chacune de ces deux périodes.

6.1.2. Taux quotidien de survie (P); espérance de vie ( 1)
({Log P)
et espérance de vie infectante (Pn) du vecteur
\ (-Log P)
en période de forte transmission (Macdonald 1956,1957)

A. gambiae étant de loin le vecteur principal pen-
dant cette période il ne sera fait référence qu'd cette seu-

le espéce.

Le taux quotidien de survie ou probabilité quoti-
dienne de survie (P) peut &tre estimé par différentes métho-

des.

-~ La comparaison des indices sporozoitiques immédiats et

retardés (Macdonald 1952, Davidson et Draper 1953)

- La composition par groupe d'age physiologique de la popu-

lation anophélienne (Davidson 1954).
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C'est cette deuxiéme méthode que nous avons utilisé en rai-
son de sa plus grande simplicité. L'age physiologique a é&été
déterminé selon la méthode de Detinova (1949), c'est & dire
par l'examen des tracheoles ovariens permettant de classer
les femelles en pares et nullipares.

"P" peut dés lors étre estimé par la formule de Davidson:

p =" Yproportions de pares
oun est l'intervalle de temps entre 2 repas sanguins. Cette
formule n'est applicable que si la population est relative-
ment stable dans sa composition. Cette.hypothése n'est a
l'évidence pas vérifiée au début de la saison des pluies
lors de la reprise des gites larvaires, ni & la fin de cette
méme saison ol la production des gites est trés faible et
la population n'est plus constituée que par des sujets agés.
C'est pourquoi nous utiliserons en ce qui concerne le villa-
ge de Kulila (Tableau I) pour le calcul de "P" les résultats
des captures de nuit effectuées en février 1980, avril 1980,
janvier 1981, février 1981, mars 1981, mai 1981, décembre
1981, janvier 1982 et décembre 1982, éliminant ainsi les
poussées de nulliparitgs dues a la reprise de la saison des
pluies (mois de novembre) et les populations agées de fin
de saison des pluies (mois de juin) et du mois de février
1982 oud la variation relative de densité a été trés impor-

tante par rapport. a janvier 1982,

A Makaba, les variations de la densité anophélien-
ne ne marquent pas une tendance générale au vieillissement
au cours de la saison des pluies et nous utiliserons pour

le calculde "P" tous les résultats du tableau III.

L'intervalle de temps entre deux repas sanguins
varie pour 4. gambiae, selon la température entre 2 et 3
jours ce qui laisse une marge d'incertitude sur l'exposant
"n". Gillies (1953) a montré que la majorité des femelles
d'A. gambiage avait un cycle gonotrophique de 2 jours tant
que la température moyenne journaliére était supérieure a
23°,30. En saison de forte transmission la température mo-

vyenne journaliére est toujours supérieure a ce seuil, aussi
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nous considérons que n égal a 2.

On obtient ainsi comme valeur moyenne du taux quotidien de

survie :

- Pour Kulila : P = / 614 = 00,9293
711

- Pour Makaba : P = / 110 = 0,9027
: 113

A partir de ce résultat Macdonald défini deux autres paramé-
tres en partant de l'hypothése que le taux de mortalité est

constant quelque soit 1l'age du moustique.

. L'espérance de vie du vecteur 1

-Log P.
a4 Kulila -Lég > = 15,95 jours
a Makaba ﬁp = 9,766 jours
. L'espérance de vie infectante __52__ ou n=durée du

-Log P
cycle extrinséque du parasite.

Elle correspond au nombre de jours que vivront en moyenne
chaque femelle d'anophéle aprés avoir dépassé les n jours
nécessaires au développement du parasite chez le vecteur

(n = 12 jours pour P. faleiparum a 25°C).

n
a4 Kulila P :
WP = 7,52 jours
a Makaba p"
:ESE_F 2,86 jours.

L'espérance de vie infectante du vecteur donne une idée du
potentiel de transmission du paludisme. Il apparait claire-

ment qu'elle est nettement supérieure 3 Kulila qu'a Makaba.
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sy s 2 n
6.1.3 La capacité vectorielle., C = ma P Garrett~Jones

“-Log P (1964)

La capacité vectorielle correspond 4 l'indice de
propagation du paludisme calculé sur une base quotidienne,
c'est-da-dire au nombre de repas sur un homme qui pourront

étre pris par "ma" femelles d'anophéles ayant atteint 1'age

physiologiquement dangereux.

La formule peut &tre décomposée en C = ma . ap” ou "a"
-Log P
est la fréquence des repas sanguins humains par moustique

et par jour, elle est égale au produit de l'inverse du cy-

cle gonotrophique par 1l'indice 4d'anthropovphilie.

A. gambiae est essentiellement anthropophile surtout en
1'absence de gros bétail, son degré 4d'anthropophilie varie
selon les auteurs. Davidson (1953) l'estime & 99%, Macdonald
(1952) & 80%, Garrett-Jones (1964) 3 67,6%, Garrett-Jones

et Shridrawi (1969) & 75%. En fait ces différences sont
essentiellement liées aux techniques d'échantillonnages.
Garret-Jones mesure cet indice & partir de deux populations,
l'une provenant des cases de captures, l'autre de piéges
extérieurs. Il va de soi que les indices obtenus & partir
des échantillons capturés dans les cases sont nettement
supérieurs 3 ceux obtenus & partir de moustiques piégés a
l'extérieur. Dans le cadre du projet Garki, l'indice d'an-
thropophilie 4'4. gambiae capturée dans les cases a été
estimé & 87,2%, la plupart des repas non humains provenant

de chevaux ou de bovidés.

Dans les villages qui nous interressent les habi-
tudes de vie des habitants font que les moustiques piquent
essentiellement & l'intérieur des cases et c'est donc cette
population endophage qui nous interresse. Par ailleurs, il
n'y a ni chevaux, ni bovidés dans le Mayombe, par contre
4 Kulila il y a un cheptel relativement important de porcs
vivant en liberté dans le village. De plus lors de l'exa-

men des glandes salivaires de moustiques capturés de nuit
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sur appat humain, il n'est pas rare d'observer des parasites
ressemblant &3 des hemogregarines. Dans ces conditions il pa-
rait raisonnable d'estimer l1l'indice d'anthropophilie 4'4.
gambiae 4 90% & Kulila et & 95% & Makaba ou il n'y a pas
d'élevage.

On peut ainsi estimer "a" selon le village :

4 Kulila a=20,5x20,9 = 0,45

a4 Makaba a=0,5x 0,95 = 0,475

Le deuxiéme membre de la formule de la capacité vectorielle

a p" devient dés lors é&gal & :
-Log P

. 7,52 . 0,45 = 3,38 a4 Kulila

. 2,86 , 0,475 = 1,36 4 Makaba.

La valeur moyenne de la capacité vectorielle pendant la
saison de forte transmission peut €tre calculée pour Makaba

4 partir de la valeur moyenne de "ma" (Tableau III) pour
cette méme période.

c=4,34 .1,36 = 5,9,

De méme pour Kulila, mais en incluant les résultats du mois
de juin pour le calcul de "ma" moyen en période de forte

transmission.

c = 31,56 x 3,38 = 106,67,

6.1.4. Indice de stabilité de Macdonald a
-Log P.

Cet indice permet de définir le degré de stabilité de
l'endémie palustre en fonction de paramétres ne dépendant
que du vecteur. Une valeur supérieure 4 2,5 traduit une
forte stabilité. La lutte contre le paludisme stable est
difficile car un petit nombre de vecteurs suffit & maintenir
l'endémicité,

En saison de forte transmission cet indice est égal & 7,174

4 Xulila et &3 4,64 a4 Makaba. Ces valeurs sont élevées mais
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courament observées en Afrique (Macdonald 1957).

6.1.5 Estimation des différents indices entomologiques en

période de faible transmission.

Les résultats entomologiques dont nous disposons
pour cette période sont insuffisants pour calculer le taux
d'inoculation, la capacité vectorielle et 1l'indice de sta-
bilité. Cependant on peut en avoir une premiére approxima-
tion & partir de données trouvées dans la littérature.

La premiére différence &4 prendre en considération est 1'im-
portance relative d'A. funestus en période de faible trans-
mission qui, bien que peu abondant, est relativement plus

fréquent qu'A. gambiae.

L'effectif dont nous disposons ne nous permet pas
de calculer sa probabilité quotidienne de survie. Cependant
différentes études en Afrique ont permis de montrer qu'elle
pouvait “etre estimée entre 0,921 et 0,93 (Davidson et Draper
1953, Davidson 1955) selon les conditions climatiques. La
baisse de la température ayant pour effet d'augmenter la
longévité des vecteurs, nous prendrons 0,93 comme valeur de
référence. De méme la baisse de la température allonge le
cycle gonotrophique qui dure 3 jours pour A, funestus en
dessous de 24°,7°, et pour 4. gambiae en dessous de 23,3°
(Gillies 1953). Enfin, l'indice d'anthropophilie d'A. funes-
tus est considéré comme trés élevé, de l'ordre de 96% (Da-

vidson loc. cit. ; Gillies loc. cit.).

La durée du cycle extrinseque du parasite est don-

née par la formule de Moskovski (1950) n = 111 pour P.
T - 16

faletparum od T est la température moyenne journalidre. En
saison séche T est égal & 20° d'od n = 28 jours pour P. fal-

etparum

A partir de ces données on peut estimer la valeur

de la capacité vectorielle d'A. funestus:
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c = ma , a Pn P = 0,93
-Log P a=1=x20,93
3
n = 28

c =ma . 0,578

La valeur ainsi obtenue pour a p" est trés proche de celle
-Log P
utilisée & Garki égale &4 0,558 en saison séche.

Pour A. gambiae nous utiliserons dans les calculs ultérieurs
une valeur "P" supérieure 38 celle de la saison des pluies
soit 0,95 (Gillies loc. cit.) et la capacfté vectorielle

d'A. gambiae peut s'exprimer sous la forme:

c=ma . a Pn a = 0,30
-Log P Pp = 0,95
n = 28
ma . 1,39

On peut estimer la capacité vectorielle en saison de faible

transmission en fonction de la valeur moyenne de "ma

Pour Kulila la valeur moyenne de "ma" a été de 0,33

pour A. gambiae et de 0,25 pour A. funes-

tus.

d'ol c=0,33 , 1,39 + 0,25 , 0,578
= 00,6032

Pour Makaba seul A. funestus a été capturé en saison

séche.

c = 0,4167 . 0,578 = 0,2408

6.2 Variations de la cavpacité vectorielle en fonction de

la période de transmission et en fonction du village.

Les variations saisonniéres de la capacité vec-
torielle permettent d'apprécier la baisse du niveau de trans-

mission pendant la saison séche.

A Kulila, la capacité vectorielle moyenne en pé-

riode de forte transmission s'élédve & 106,67 alors qu'elle
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n'est plus que de 0,6032 en période de faible transmission
soit 175 fois moins, ce qui représente en d'autres termes

une diminution de 99,4%.

A Makaba, la capacité vectorielle moyenne en sai-
son de forte transmission est de 5,9 et seulement de 0,2408
en salison de faible transmission soit 24,5 fois moins ce

qui représente une diminution de 95,9%,

Dans ces conditions on comprend mieux les diffé-
rences observées tant sur le plan parasitologique (diminu-
tion de la fréquence des fortes charges et diminution des
densités parasitaires moyennes & P. faleiparum) que sur le
plan clinique (diminution de la fréquence des accés fébri-
les, réaugmentation de 1l'hématocrite) entre les 2 périodes
de transmission. Les simulations obtenues & partir du mo-
déle mathématique élaboré dans le cadre du projet Garki
(Dietz et al. 1974) avait montré que pour réduire de moitié
la valeur initiale de l'indice plasmodique brut dans le
village ayant la plus forte capacité vectorielle initiale
il aurait fallu réduire cette capacité vectorielle par un
facteur de plus de 170. C'est le cas & Kulila en saison
séche mais pendant un laps de temps trés court d'environ
3 mois alors que les simulations & Garki était faite sur
une année,

Par ailleurs si la capacité vectorielle diminue considéra-

blement l'indice de stabilité a n'a guére varié au
-Log P
cours de l'année : 4 Kulila de 7,174 en saison de forte

transmission il passe & 5,85 en saison de faible transmis-
sion; a4 Makaba les chiffres sont respectivement de 4,64

en période de forte transmission et de 4,41 en période de
faible transmission. La stabilité est donc trés forte quel-
que soit la saison.

Ce haut niveau de stabilité prend ici toute sa significa-
tion : la persistance méme & de trés faibles densités de
vecteurs aussi efficaces qu'Ad. gambiae et qu'A. funestus
permet dés que les conditions climatiques seront de nouveau

favorables une reprise rapide de la transmission. On est
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en droit de penser qu'aprés une opération de lutte antipa-
ludique basée sur la seule diminution de la capacité vec-
torielle méme si elle a été trés efficace, le niveau d'en-
démicité risque fort de remonter & son niveau initial en

l'absence d'élimination compléte de ces 2 vecteurs.

Par ailleurs, il est interressant de noter qu'en
période de forte transmission la capacité vectorielle de
Makaba est 18 fois plus faible que celle de Kulila. Ainsi
en diminuant la capacité vectorielle de Kulila par un fac-
teur 18 on devrait assister a4 l'instoration dans ce villa-
ge d'un nouveau niveau d'endémicité proche de celui de Ma-
kaba qui, nous l'avons vu, ne présente pas de différence
en ce qui concerne P. faleiparum, mais est par contre sen-
siblement plus faible en ce qui concerne P. malariae. Ceci
n'est pas sans intérét compte tenu du role joué par ce pa-

rasite dans 1'étiologie des anémies de l'enfant.

6.3. Probléme du réservoir de gametocytes.

L'étude de 1l'indice gametocytaire observé a mon-
tré que 41,8% de la population de moins de 2 ans présentait
des gametocytes de P. faleiparum dans le sang circulant,
tandis que cette proportion n'était plus que de 25 & 29%
des 5 3 15 ans et de 7 & 8% des adultes. Selon les villages
naus avons calculé que la proportion de sujets porteurs de
gametocytes variait de 22,2% & Kulila & 14,43% a Makaba.
Cependant l'indice gametocytaire observé surestime fort
probablement l'évaluation du réservoir de gametocytes, tous
porteurs de gametocytes n'étant pas nécessairement infec-
tieux pour les vecteurs. La quantification des charges en
gametocytes n'est pas d'un trés grand recours comme l'a
montré une simple analyse mathématique corroborée par les

résultats expérimentaux obtenu par différents auteurs.

On peut aborder le probléme d'une autre fagon
grace & la formule que Macdonald (1952, 1957) a proposé

pour calculer l1l'indice sprozoitique.
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P ol x est la proportion de porteurs

Log P de gametocytes,

P est la probabilité quotidien-
ne de survie du vecteur,

a est le nombre de pigures sur
homme par jour et par mous-
tique.

Cette formule peut &tre réécrite sous la forme

x = I 8§ (-Log P)

a (pn_

I S)

En période de forte transmission nous disposons de toutes

les données nécessaires au calcul de x:

A kulila .

d'ou x

A Makaba .

d'od x

1 [}
4,

P
a

n

indice sporozoitique moyen a été de
94% (juin compris)

0,9293
0,45
= 12

1,63%

1 [}

P

a

IS moyen a été de 8,23% (Tableau III)
0,9027
0,45

8,43%

Il apparait clairement que la fraction de la po-

pulation effectivement infectante pour les vecteurs est

nettement plus faible que la fraction de la population por-

teuse de gametocytes. Il apparait de plus que la surestima-

tion du réservoir de gametocytes est bien plus importante

& Kulila qu'a Makaba alors que la transmission y est plus

intense. Ces observations rejoignent celles faites par

Molineaux et Gramiccia (1980) gqui ont constaté que 1l'aug-

mentation de la capacité vectorielle s'accompagnait d'une

réduction du rapport du taux de conversion des nourrissons

sur le taux d'inoculation entomologique gque les auteurs

expliquent par une diminution de l'infectivité des positifs

liés & un plus fort niveau d'immunité de la population.
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L'immunité développée vis-&-vis des gamétocytes semble sans effets

sur leur stade sanguin chez 1l'homme, cependant tout se passe comme si
elle se manifestait par une baisse du pouvoir infectieux des gamétocy-
tes pour le vecteur (Playfair 1982). La différence observée entre la
fraction de la population porteuse de gamétocytes circulants et la frac-
tion de la population réellement infectieuse pour les vecteurs (calcu-
lée & partir de la formule de Macdonald) pourrait é&tre ainsi un indice

évaluant le degré d'immunité développé par une population.

6.4 Dynamique de la relation hote-parasite.

Les sujets vivant en zone d'hyperendémie sont soumis & un '
risque quotidien d'infections. Dans le cadre de cette étude, il varie
selon les villages de 0,073 & 0,362 pour un enfant et de 0,22 & 1,09
pour un adulte. Le risque élevé d'infection & P. falciparum a pour
conséquence l'apparition précoce de la maladie chez les jeunes enfants
ce qui se traduit par une prévalence élevée et d'emblée maxima dés la
classe d'4ge 4 mois - 2 ans (IP = 86%). Chez ces enfants agés de 4 mois

4 2 ans l'infection & P. falctparum se caractérise par:

- des densités parasitaires moyennes trés élevées (supérieures &

10.000 P/m3)
~ une fréquence élevée de porteurs de gamétocytes (42%)

- des variations quotidiennes de la parasitémie trés importantes.

A cet age les enfants paraissent avoir en permanence de fortes charges
parasitaires mal controlées par les mécanismes de défense de 1l'organis-
me. Mais en contre partie la tolérance des individus aux effets pyro-
génes du parasite est trés élevée comme en témoigne le niveau du seuil
de densité parasitaire susceptible de provoquer une réaction fébrile
supérieure & 15.000 P/m3. Cette tolérance limite ainsi la fréquence

des accés palustres.
Par la suite, avec l'age, 1l'évolution de ces différents indi-
ces est marquée par :

- une régression de type exponentielle de la densité parasitaire

moyenne
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- une diminution rapide de la fréquence des porteurs de gamétocy-

tes

- une diminution des variations quotidiennes de la parasitémie.

Cependant l'indice plasmodique varie peu jusqu'ad 15 ans et méme aprés
cet dge il reste élevé (entre 60 et 70%). L'acquisition de l'immunité
se traduit donc plus par une baisse des charges parasitaires que par
une diminution de la prévalence. Tout se passe comme si l'organisme
développait des mécanismes permettant de réguler avec de plus en plus
d'efficacité et & un niveau de plus en plus faible les charges parasi-

taires sans toutefois stériliser totalement les infections.

Paralléllement & la décroissance des charges parasitaires,
on assiste & un abaissement du seuil de densité parasitaire pyrogéne.
Au fil des années la résultante de ces deux phénoménes est la diminu-

tion de la fréquence des accés palustres.

Lors d'une enqu&te effectuée au Libéria, Miller (1958) ayant
constaté les m&mes phénoménes de décroissance des densités parasitaires
et des seuils pyrogénes avec l'age, proposait comme explication 1l'hy-
pothése de Ziemann reprise par Bruce-Chwatt (1952) selon laquelle il
existerait deux types de résistance vis-d-vis du paludisme : une résis-
tance antiparasitaire emp&chant la multiplication et la survie du para-
site et une résistance antitoxique protégeant contre les effets patho-
génes du parasite. Selon Miller la résistance antiparasitaire serait
acquise lentement et pour P. faleiparum ne serait pratiquement jamais
absolue. A l'inverse la résistance vis-a-vis des effets toxiques du
parasite se développerait beaucoup plus rapidement mais elle nécessite-
rait pour se maintenir la présence permanente de charges parasitaires
élevées. Miller opposait ainsi la résistance des enfants & celle des

adultes, la premiére étant de type antitoxique alors que la seconde

étant de type antiparasitaire.

Ces hypothéses nous paraissent &tre tout & fait en accord
avec les observations faites dans le Mayombe. Cependant, comme 1l'a
fait remarqué Bruce-Chwatt (1963), il ne nous apparait pas Jjustifié
d'opposer les mécanismes de résistance vis-a-vis du paludisme des en-

fants & celui des adultes car rien ne permet de penser que l'acquisition
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d'une immunité limitant la prolifération du parasite se fait au détri-
ment des mécanismes antitoxiques. La diminution du seuil de tolérance
chez 1l'adulte peut s'expliquer par une perte relative des ménacismes
de détoxification liée & une baisse de la stimulation (charges parasi-
taires faibles) sans que cela signifie la perte & proprement parler
des mécanismes de détoxification et ce d'autant plus que la résultante
est malgré tout une diminution trés nette des manifestations cliniques

avec 1l'&ge.

La méthode de lecture des lames utilisées dans cette étude
bien que trés astreignante a permis grace & son faible seuil de détec-
tion de montrer l'existance d'une parsitémie “"ré&siduelle" quasi perma-
nente m&me chez l'adulte. Cette notion est parfaitement en accord avec
la définition de l'immunité de prémunition ou immunité non stérilisan-
te (Sergent et al. 1924; Sergent Ed et Sergent Et 1956). Selon Swellen-
grebel (1950) la persistance du parasite en faible densité en permanen-
ce serait nécessaire au maintient de l'immunité de prémunition sans que
cela affecte l'état de santé de l'hote. Ce type de relation hote-~para-
site témoignant d'un parasitisme adapté tout du moins chez l'adulte se-
rait pour cet auteur propre au continent africain avec cependant deux
exceptions : les populations africaines du Surinam et quelques tribus
aborigénes de 1'Hindustan (Christophers 1924). Le r8le de la parasité-
mie résiduelle a été en particulier démontré par Powel, Mac Namara et
Rieckmann (1972) qui ont é&tudié la dynamique de l'acquisition de 1l'im-
munité vis-d-vis de P. faleiparum chez des volontaires & l'origine
non immunisés, de race blanche et de race noire, soumis & des infec-
tions expérimentales. Aprés une premiére inoculation prés de 50% des
sujets ont acquis un certain degré 4d'immunité vis-a-vis de la souche
utilisée, caractérisée par une parasitémie persistante & un taux fai-
ble et asymtomatique. Un traitement curatif stérilisant complétement
1l'infection a permis lors d'une réinoculation de la méme souche d'ob-
server une phase de parasitémie patente ce qui n'a pas été le cas en
l'absence de traitement. Ces auteurs en conclue que la persistance &
un faible niveau de parasite dans le sang favorise l'acquisition de
1'immunité et ést nécessaire & son maintient. Par ailleurs, ils ont pu
mettre en évidence une différence trés nette dans l'acquisition de 1l'im-

munité entre les sujets de race noire et les sujets de race blanche:
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les sujets de race noire développant plus souvent et plus vite une im~
munité vis-a vis de la souche inoculée. La moindre sensibilité des noirs
vis-a-vis de P. faleiparum avait d'ailleurs aussi été noté lors de la

guerre du Viet-Nam (Hall & Confield 1972).

Ces différentes observations posent le probléme de 1l'inégali-
té des sujets vis-a-vis du paludisme. Lors de notre propre étude nous
avons vu que l'hypothése d'une répartition aléatoire des pics de den-
sités parasitaires n'était pas compatible avec nos résultats. On a pu
isoler pour chaque classe d'age une sous-population représentant envi-
ron 15 & 16% des sujets et totalisant 58 & 60% des pics de densité
parasitaire. Des observations allant dans le mé&me sens ont été faites
a4 Garki (Molineaux et Gramiccia 1980) ol de plus il a été possible de
mettre en évidence un déficit de la réponse immunitaire vis-a-vis de
P. falciparum chez les sujets présentant un excédent de résultats po-
sitifs. Pour Cornill-Brogger, Mathews et al. (1978) la réponse immuni-~
taire au paludisme serait fixée & un stade précoce de la vie et pourrait
étre déterminée génétiquement; la variabilité de la réponse immunitaire
serait due & des variations dans la gamme des génes controlant cette
réponse. Il pourrait s'exercer dans certains cas une pression sélecti-
ve augmentant la fréquence des génes favorables (Charmot 1980). Cette
sélection des génes favorables peut expliquer la moindre sensibilité
des noirs vis-a-vis de P. falciparum ainsi que leur plus grande apti~
tude & développer une immunité. En zone de transmission intense, com-
me on l'a observé dans les villages de la for&t du Mayombe, cette sé-
lection pourrait aussi expliquer la relative rareté des accés perni-

cieux.

Un aspect particuliérement important des relations entre
1'hote et le parasite est la rupture de l'équilibre lorsque celle-ci
s'effectue au détriment de 1l'hdte. Il est clair que cette rupture est
plus fréquente chez les jeunes enfants que chez les adultes; la fréquen-
ce des accés fébriles étant trés faibles chez ces derniers. On sait
que ces accés fébriles n'apparaissent que lorsque la parasitémie dépas-
se un certain seuil mais on peut se demander quel est le processus qui
est 4 l'origine du dépassement du seuil pyrogéne chez des sujets pré-

sentant en permanence des hématozoaires dans le sang.
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Plusieurs hypothéses sont possibles :

- L'apparition au cours du cycle du parasite d'un variant antigé-
nique que les défenses immunes ne reconnaitraient pas. L'existence de
variant antigénique a &té prouvé (Brown 1976) mais leur rdle dans l'é-

tiologie des accés palustres reste a montrer.

-~ La multiplication incontrolée du parasite sous l'effet d'une
baisse des défenses de l'organisme. Cette baisse des défenses de l'or-
ganisme peut &tre en rapport soit avec une affection intercurrente
immuno-déprimante soit avec le parasite lui-méme dont on sait qu'il

peut &tre immunosuppressif (Weidanz 1982).

- L'accumulation de surinfection; l'association de plusieurs sou-
ches parasitaires se développant simultanément pourrait permettre un
dépassement de la densité parasitaire seuil. La baisse des charges
parasiataires et la baisse de la fréquence des accés palustres en pé-
riode de faible transmission est un argument qui plaide en faveur de

cette hypothése.

Ces trois hypothéses ne sont d'ailleurs pas incompatibles et il est

probable que chacun puisse intervenir.

Un dernier aspect nous parait tout a fait important bilen que
souvent négligé : les manifestations chroniques de la maladie. Celles
que nous avons eu l'occasion d'observées sont les anémies d'origine
palustre. Elles concrétisent le tribu payé par l'hote pour maintenir
un certain état d'équilibre avec le parasite. En effet, si les hémato-
crites les plus bas sont significativement liés aux charges parasitai-
res & P. falciparum les plus élevées l'intensité de la liaison ne nous
apparait pas suffisante pour expliquer totalement la fréquence des
anémies d'origine palustre, m&me si l'on prend en compte l'action de
P. malariae. Parmi les éléves de l'école de Makaba dont le taux d'hé-
matocrite a remonté sous chimioprophylaxie tous n'avaient pas de for-
tes charges parasitaires a P. faleiparum ou i P. malariae. La persis-
tance d'une parasitémie de faible densité apparement asymptomatique
semble pourvoir jouer un certain role dans les anémies de l'enfant.

Ceci peut s'expliquer assez facilement : la destruction purement
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mécanique des globules rouges ne joue qu'un rd8le secondaire dans la
physiopathologie de ces anémies, Zuckerman (1964 a en effet montré le
role important des anticorps dans la destruction des hématies,de plus
d'autres mécanismes immunopathologiques peuvent &tre aussi en cause
(Playfair 1982).
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CONCLUSIONS

Au cours de ces 13 mois de recherches, effectuées de
janvier 1982 3 janvier 1983 dans trois villages situés au coeur de
la forét du Mayombe Congolais, nous avons pu recueillir suffisamment
d'informations pour pouvoir dégager les principales caractéristiques

épidémiologiques et cliniques du paludisme dans uan tel biotope :

1. La transmission est intense, elle est essentiellement
assurée par Anopheles gambiae, comme dans les régions de forét du
Cameroun, elle est hété&rogéne et le taux d'inoculation annuel varie
de 80 d 400 piqlires potentiellement infectantes par adulte selon les
villages.De plus, il y a de fortes variations saisonnidres durant
les 3 3 4 mois de la saison séche et froide, il y a une réduction de
94 3 997 de la transmission par rapport & la saison des pluies. Cette
baisse temporaire de la transmission est suffisante pour entrainer
des modifications au niveau des manifestations parasitologiques et
cliniques de la maladie : baisse de la densité& parasitaire moyenne,
diminution de la fréquence des accés palustres et réaugmentation du
taux d'hématocrite. Néanmoins l'indice de stabilité@ de Macdonald est

élevé, toujours supérieur 3 4 sans grande variation saisonniére.

2. La prévalence de Plasmodium falciparum est trés forte
tout au long de l'année, supérieure 3 857 chez les moins de 15 anms,
elle est associée 3 P. malariae dans 20 3 407 des cas, selon les

villages. Chez les adultes, elle reste de l'ordre de 70%.

Les charges parasitaires sont trés élevées chez les
enfants 4gés de 4 mois 3 2 ans, 10 000 parasites par mm3 en moyenne
mais elles diminuent rapidement avec 1'4ge. Chez les adultes, les
densité@s parasitaires sont trd&s faibles (60% inférieurs & 50 parasites

par mm3).

L'acquisition des splénom&galies est pré&coce, la fréquence
maxima est atteinte vers l'dge de 2 ans (60 & 707) et régresse par la

suite parallélement 3 la densité@ parasitaire.
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L'évolution de ces deux indices témoigne d'unme acquisition
précoce des mécanismes immunitaires limitant le développement des
hématozoaires, mais qui n'atteignent cependant leur maximum d'effica-
cité qu'aprés 1'adge de 15 3 20 ams.

Ce tableau parasitologique répond 3 la notion d'immunité
non stérilisante ou immunité de prémunition (Sergent Ed. et al., 1924 ;

Sergent Ed. et Sergent Et., 1955).

3. Sur le plan clinique, la population manifeste un haut
degré de tolérance (au sens non immunologique du terme) vis-3-vis des
effets pathogénés du pa:asite, les acc@s pernicieux sont rares méme
chez les jeunes enfants et nous n'en avons pas observé. Cette tolérance
limite la mortalité infantile li&e aux manifestations aigu€s du palu-
disme., Ces affirmations doivent &tre tempérées par le fait que des
soins ont &té distribués par le dispensaire d'un village et par nous-
. mémes. - )
Par contre cette affection a une place importénte dans la x

morbidité& infantile pour deux raisons.

- La fréquence des accd@s fébriles simples représente plus
de 147 des motifs de consultations des sujets de moins de 15 ans en
période de forte transmission. Le paludisme est alors le troisiéme
motif de consultation éprés les affections respiratoires et gastro-
intestinales. En saison sé&che par contre, son ordre de priorité
régresse beaucoup. Ces accés fébriles s'accompagnent de parasitémies
trés élevé chez les jeunes enfants. Le seuil de parasitémie minima
susceptible de provoquer un accés fébrile est fonction de 1'dge, il
diminue de 15.000 P/mm3 chez les enfants de moins de 5 ans, 3 5000 P/ mm3
chez les enfants de 5 & 10 ans, 3 3000 P/mm3 chez les enfants de 10
4 15 ans et 3 300 P/um 3 chez les adultes. Chez ces derniers, les

accés sont rares représentant moins de 37 des motifs de consultations.
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- La fréquence &levée des anémies d'origine palustre touchant
70 & 807 des enfants, anémies particuliérement intenses chez les tout
jeunes enfants 3gés de 4 mois 3 2 ans. Dans l'@tiologie de ces anémies
le r8le respectif de chaque espé&ce plasmodiale est difficile 3 déter-
miner mais il apparait clairement que Plasmodium malariae soit souvent

en cause malgré de faibles charges parasitaires.

L'ensemble de ces caractéristiques pose quelques problémes
de classification. En effet, selon les crit&res adoptés, le paludisme

tel que nous l'avons observé serait définit comme :

- Hypérendémique d'aprés les indices spleniques des enfants
de 2 3 10 ans compris entre 50 et 757 selon la classification proposée

par 1'OMS 3 la Conférence de Kampala (1950).

- Holoendémique d'aprés les indices plasmodiques supérieurs
3 757 chez les jeunes enfants selon la classification de Metselaar et

Van Thiel (1959).

- Holoendémique aussi selon la classification de Spencer

(1963) I.P. proche 100Z chez les jeunes enfants et indices de stabilité

supérieur 3 2,5.

- Enfin il se rapproche le plus de notion de "superendé-

micit&" proposée par Viswanathan (1951).

. densités parasitaires des enfants &levés
. indice splenique des adultes faible

. sélection naturelle vers un haut degré de tolérance

Cependant comme l'ont fait remarquer Carnevale P. et Mouchet
J. (1980) une classification prenant en compte les variations de la
transmission "associée aux paramdtres anophé&liens, parasitaires et
humains semblerait plus judicieuse pour caract&riser la dynamique des

rapports hotes-vecteurs-parasites...".
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Mais en fait, au-deld de ces considé&rations thé&oriques
1'important est de définir l'attitude pratique 3 adopter dans le

cadre de la lutte contre cette affection,
Plusieurs protocoles peuvent &tre envisagés.
1. La lutte anti-vectorielle

L'emploi d'insecticide i effet rémanent DDT, Dieldrine a
donné des résultats tré&s bons en zone forestidre (Livadas et al.,
1958) permettant une &limination du paludisme pendant la pé&riode oil
les pulvérisations ont &té exécutées et lorsque la superficie traitée
a été suffisante. Cette approche de la lutte anti-paludique en région
forestiére bien que techniquement possible se heurte aux obstacles

d'un cofit élevé et du maintien d"une infrastructure importante.
2. La chimioprophylaxie de masse

Rarement utilisée seule, elle a été le plus souvent
associée en régions de savanes 3 la lutte anti-vectorielle pour en
améliorer les performances. Cependant, méme dans les meilleurs cas
les résultats obtenus en Afrique sont relativement décevants (Hamon
et al., 1963). Jamais la transmission n'a pu &tre interrompue pendant

une période suffisante pour pouvoir espérer l'é@limination de la maladie.

De plus, la chimioprophylaxie de masse pose plusieurs

problémes.

- D'une part, pour &tre efficace, elle réclame une infra-
structure sanitaire et des moyens financiers d'un colit trop &levé pour

que 1'on puisse l'appliquer longtemps sur une grande &chelle,

- D'autre part, son application prolongée risque d'entrai-

ner une sélection des souches résistantes de P. falciparum.

Le retentissement d'une chimioprophylaxie de masse a fait

l'objet de nombreuses &tudes.
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- A Garki Molineaux et al., (1978) ont constaté une baisse
des titres des AC chez les nourrissons protégés par des mesures anti=-

paludiques.

- Pour Nozais et al., (1979) la chimioprophylaxie pour-
suivie ré&guliérement proté&ge les enfants contre les accés fébriles

graves mais elle retarde l'acquisition de 1'immunité de prémunition.
q

~ Pour Ambroise Thomas (1974) elle entraine la négativité

des titres en IFI en 6 3 12 mois.

- Pour Voler et Bruce~Chwatt (1968) par contre, la chimio-
prophylaxie dans une zone d'endémie stable fait lentement baisser les

titres des AC qui restent cependant 3 un niveau sensiblement décelable.

Bien qu'en raison de la complexité de la réponse immune
il soit difficile de faire une corrélation directe entre la baisse du
taux des AC dosé&s par I.F.I. et la perte de l'immunité& de prémunition
le risque de conséquences graves en cas d'interruption d'un programme
de chimioprophylaxie de masse est 3 craindre (Pringle et Avery-Jones
1966).

Cependant ces échecs sont relatifs & une stratégie d'éra-
dication qui est maintenant rejet&e dans la région Africaine ol l'on
cherche & diminuer le poids du paludisme dans la morbidité et la

mortalités générales (Vincke et al., 1966).

C'est pourquoi, dans le cadre de Soins de Santé& Primaire

il nous apparait justifié de proposer la chimiothé&rapie systé&matique
des cas fébriles pour supprimer la mortalité et diminuer la durée et
1'intensité des manifestations aigué€s du paludisme. Compte tenu de la
fréquence des cas fébriles, une telle attitude devrait avoir de plus

un effet bénéfique sur les anémies d'origine palustre qui, nous l'avons
vu représente un aspect important de la morbidité des enfants de moins
de 15 ans dans le Mayombe. C'est une attitude raisonnable et les moyens
que nécessite la mise en oeuvre d'une telle stratégie sont compatibles

avec les possibilit&s budgétaires de la plupart des pays africains et
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notamment au Congo, d'autre part le traitezent des cas fébriles est
une opération simple qui peut &tre exécutée par un personnel de quali-

fication limitée.

La chimioprophylaxie sélective nous apparait moins justi-
fide dans le cadre de notre enquéte en raison des difficultés et des

risques qu'elle entraine :

- les populations & haut risque sont habituellement d&fi-
nies comme &tant les enfants de moins de 2 ans ou de moins de 5 ans
et les femmes enceintes ce qui représente entre 20 et 307 de la

population totale.

- elle présente les mémes risques sur l'acquisition de
1'immunité et le développement de la r8sistance des hématozoaires que

la chimioprophylaxie de masse. '

Enfin, une lutte anti-vectorielle simple méme si elle ne
permet pas de ramener la transmission au-dessous du seuil critique
peut permettre une diminution de la morbidité. La lutte anti-larvaire
par destruction des gites facilement accessibles comme par exemple les
orniéres creusdes dans une piste est parfaitement réalisable par la
population elle-méme et s'intégre trés bien dans le cadre de soins

de Santé Primaire,

Ces différentes mesures seront d'autant plus facilement
réalisables qu'une intense caxzpagne d'é&ducation sanitaire préliminaire

aura &té menée et dont on ne saurait trop rappeler 1'importance.

Cependant il faut se garder de toutes généralisations
hatives, chaque situation &tant un cas particulier et toute stratégie
de lutte devant &tre &valuée en fonction des capacités budgétaires
et des données &pidémiologiques afin d'adopter une approche la plus

réaliste possible du probléme.
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TABLEAU N°gy

PARTIR DES CAPTURES SUR APPATS HUMAINS EN SAISON DES
PLUIES
VILLAGE DE KULILA

nb. nb. nb nb taux nb
Date E/nuit|femelles| femalles|femelles|. de glan- IS ma he=
captu- digsé- pares parti<+ des mas
rées quéas vité |.sali-
vzéres

4d.gambiae 153 74 61 0,82 2 2,7% 51 1,38
Fev.80 3

A. funestus 0 - - - - - - -

A.gambiae 120 71 65 0,92 4 5,63 40 2,24
AVR.80 3 '

A.funestus 10 6 - - 0 0 3,3 0

A.gambiae 93 68 63 0,93 1 1,47 31 0,465
JAN .81 3

A. funegtus 8 8 - - 1 12,5 2,7 [ 0,333

A.gambiae 84 58 52 0,90 1 1,72 28 0,483
FEV.81 3

A. funestus 0 - - - - - - -

A.gambiae 120 68 62 0,91 2 2,94 40 1,177
MAR.81 3

A. funestusa 0 - - - - - - -

A.gambiae 63 37 35 0,95 9 24,3 21 5,108
MAI.81 3

A. funestusa 7 5 -1 1 0 0 2,33 0

A.gambtiae 165 125 95 0,76 2 1,6 55 0,88
DEC.81 3

A. funestus 0 - - - - - - -

A.gambtiae 135 119 109 0,92 3 2,52 45 1,13
JAN.82 3

A. funeatus 0 - - - - - - -

A.gambiae 84 82}672 64 0,96 3 3,66 | 28 |1,02
FEV.82 3 '

A. funestus 0 - - - - - - -

A.gambiae 81 68 - - 2 2,94 27 0,794
MAR. 82 3

A. funeatus

A.gambiae 60 51 - - 4 7,84 20 1,57
AVR,. 82 3

A. funestus 0 - - - - - - -

A.gambiae 44 42 28 0,67 3 7,14 14,7( 1,05
NOV .82 3

A. funestus 7 5 4 0,80 v} 0 2,33 O

A.gambiae 91 91})762 72 0,95 12 13,2 30,3 4
CEC:.82 3

A. funestus 2 2 - - 0 0 0,67
Totaux et
valeurs moyen- 42 1386 toot! 741 0,87 48 4,8 33 1,584
nes pour 8522
A.gambiae

1 ¢ pour les glandes salivaires

2 : pour les ovaires
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TABLEAU N°® II

RECAPITULATIPFPS DES PARAMETRES ENTOMOLOGIQUES OBTENUS A
PARTIR DES CAPTURES DE NUITS EN SAISON SECHE

VILLAGE DE XULILA

ab nb ab nb Taux de| .nb
Date B/nuit |femelles|fenelles| femelles| parztu~- |glan- IS ma hes
captu- dissé-~ pazres rité des mas
rédes quées sali-
vaires
<+
A.gambiae 34 32 32 1,00 .3 9,4%)11,33 (1,06
10 JUIN. 82 3
4.funestus 0 - - - - - - -
A.gambiae 2 2702 - - ] a 0,67 0
JUIL.82 3
A.funestus 1 1)o? - - (] 0 0,33| 0
) A.gambiae 0 - - - - - - -
AOUT 82 3
A. funsstus 0 - - - - - - -
A.gambias 0 - - - - - - -
SEPT. 82 3
A.funestus 2 2 2 1 0 0 0,67 0
A.gambiase 2 2 2 1 0 0 0,67| O
10 ocT. 82 3
A.funestus a - - - - - - -
Totaux et .
valeurs moyen- 15 a8 36)342 34 | 3 8,33| 2,53 0,211
nes pour :
A.gambias
Totaux et J
valeurs moyen= 15 3 3ya? 2 1 [} 0 0,2 0
nss pour
A.funestus

1 : pour les glandes salivaires

2 : pour les ovairas
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TABLEAU N°® III
RECAPITULATIF DES PARAMETRES ENTOMOLOGIQUES OBTENUS A
PARTIR DES CAPTUP!S DE NUITS EFPECTUEES EN SAISON DES
PLUIES

VILLAGE DE MAKABA

nb ab nb nb Taux de nb
Date i/nuit| fenelles fomelles| femelles paztu~ |glan- Is =a hew
captu~ disséd- pares ritcé des nas
rées quées : sali-
vué;.l
A.gambiae ’ 3 o - - - - 1
NOV. 79 3
A. funestus 2 0 - - - - 0,67
A.gambtas 19 19 12 0,63 0 0 6,33 0
FEV. 80 3
A. funestus 0 - - - - - - -
A.gambiae 71 48 41 0,85 3 6,25 23,7 1,48
AVR. 80 3
4.funsstus 2] - - - - - - -
d.gambtas 9 9 8 0,89 0 0 3 0
MARS 81 3
A.funestus 0 - - - - - - -
A.gambiae o - : - - -
JANV .82 3
A.funestus 0 - - - -
A.gambiae 3 3 3 1 0 o |1 0
MARS 82 3
A.funsstus 0 - - - - - - -
A.gambiae 0 - - - - - |- -
AVR. 82 3
A. funestus \] - - - - - - -
A.gambias 1 1 1 1 0 0 0,33 0
NOV .82 3
4. funestus 9 9 6 0,67 2 22,2 |3 0,67
A.gambias 21 18712 10 0,83 2 (11,1 |7 0,78
1 DEC. 82 3 .
A.funsstus 0 - - - - - - -
A.gambias 16 16714" 11 0,79 7 |e3,7902,67 | 1,17
20 pEc. 82 [ .
A. funestus 0 - - - - - - - - l
i
A.gambiae 48 aa¥2d 24 0,83 1 2,27|4,36 | 0,1 |
JANV .83 11 :
A. funsstus 0 - - - - - - -
i
.Totaux et 4 N i
valeurs moyen- 44 i 191 158/135 110 0,818 13 8,232 (4,34 0,357
nes A.gambiae J :
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TABLEAU N°® 2V

DE NUITS EFPECTUERES EN SAISON SECRE
VILLAGE DE MAKABA

L nb nb nb ab Taux de nb
Date /nuit| femelles! femelles| femelles| partu- |glan~ 18 ma hew=
captu- dissd- pares rité des mas
rées qudas sali-~
vaires
A.gambias 0 - - - - - - -
JUIL. 82 [
A. funestua 2 2)o? - - 0 0 0,33 | 0
A.gambiae ] - - - - - - -
AOUT 82 3
A. funestua 1 1 1 1 0 0,33
A.gambiae 0 - - - - - - -
SEPT.82 ’ 3
A.fuuantua* 2 of1? 1 t - - 0,67
Totaux et
valeurs moyen-12 s 3ra2d 2 a 0,417
nes pour
A.funestus

1t hon: les glandes salivaires

2 : pour les ovaires



131

TABLEAU N°* V

PARAMETRES ENTOMOLOGIQUES OBTENUS A PARTIR DES CAPTURES
DE NUITS EPPFECTUEES EN SAISON DES PLUIES
VILLAGE DE DIMONIKA

ab - nb nb nb Taux de nb
Date H/nuit| fenalles | femelles|femelles|partu- | glan- is ‘ma ha=
a captu- dissdé~- pares rité des mas
rdes quées sali-
vaires

A.gambias 7 7 6 0,86 1 14,3 12,33 |0,33
ocT. 82 3

A. funegtus 0 - - - - - - -
A.gambiae 60 45)422 37 0,88 2 4,448 10 0,44
NOV .82 6.

A. funestus 4 4/1 1 1 "25%*(0,67 | 0,167
A.gambias 33 31)222 19 0,86 4 12,98 11 1,42
DEC.82 3

A. funsgtus 2 2 1 a0, 0 Q 0,67 0
A.gambiae 208 13671072 | &6 0,62 2 1,5%|69 1,04
JANV .83 3 : :

A. funsetus 1 1/0 - - [\) 0 0,33
Totaux et :

valeurs 15 308 219/178 128 0,72 9 4,118/20,53/ 0,844
moyennes
A.gambias

1 : pour les glandes salivaires

2 :+ pour leas ovaires
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TABLEAU N°*VI

FALCIPARUM PAR CLASSE D'AGE

Somp—

Classes d'&ges | nb lames nb lames positives|Prevalen
examinées P.faleiparum ce I.P.F

4 mois-2 ans 929 85 85,9%

2 - 5 ans 134 118 88,1%

S - 10 ans 438 408 93,2%
10 - 15 ans 246 226 91,9%
1S - 30 ans 56 42 75 %

» 30 ans 107 80 74,8%

- Pour des raisons de taille d'échantillon,

d'8ges 15 - 20 ans et 20
que les classes 30 - 40 ans et » 40 ans,.

- 30 ans ont &té réunies

les classes

de méme-
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TABLEAU N° VII

REPARTITION DES CHARGES PARASITAIRES DE

P.

FALCIPARUM (TROPEOZOITES)

aucun élément typique sur 200 champs
< 50 p/m3 ; .
entre 50 et 500 p/m3

entre 500 et 5000 p/m3

entre 5000 et 50000 p/m3

> 50 000 p/m3

EN FONCTION DE L'AGE

. La fréquence de chaque classe de charge parasitaire est
donnée entre parenthéses.

chargei (o} + ++ +4++ ++++ et | Totaux
paras bt
age taires -
4 mois-2ans| 14 16 22 20 27 99
(14,1%)| (16,2%)| (22,2%)| (20,2%)((27,3%)
2 - 5 ans 19 16 31 40 28 134
(14,2%)] (11,9%)| (23,1%)| (29,9%)|(20,9%)
S =10 ans 37 85 104 139 72 437
(8,5%) (19,5%)| (23,8%)| (31,8%)|(16,5%)
10-15 ans 30 47 81 66 22 246
(12,2%) ]| (19,1%)| (32,9%)| (26 ,8%)(|(8,9%)
15-30 ans 15 17 14 10 0 56
(26,8%)| (30,4%) | (25%) (17,8%)
2 30 ans 28 35 32 11 0 106
(26,4%) | (33%) (30,2%)| (10, 4%)
Totaux 143 216 284 286 149 1078
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TABLEAU N°VIII

DENSITE PARASITAIRE MOYENNE A P. FALCIPARUM ET

DENSITE PARASITAIRE MOYENNE A P. FALCIPARUM DES

SUJETS RECONNUS POSITIFS A P. FALCIPARUM PAR
CLASSE D'AGE

RESULTATS CONCERNANT LA SAISON DE FORTE TRANSMISSION

Densité Densité
parasitaire| Ecart parasitaire Ecart
moyenne en type moyenne des type effectid
| trophozoite sujets
par mm3 positifs
4 mais Y42
A 2ans 10 720,6 15738,41| 11 390,6 15 989,2 68764
(7,586) (2,73) (8,06) (2,01)
2-5ans 4 856,1 12104,6 5 247,7 12 507,7 67Y62%
(6,490) (2,59) (7,014) (1,88)
5-10ans 4 241,9 12542,9 4 500 12 876,8 1221152
(6,011) (2,61) (6,38) (2,21)
10 a 1 261,5 2239,9 1 502 2 372,1 50422
15 ans | (4, 906) (2,83) (5,84) (2,00)
15 a
30 ans 287,8 352,13 342,7 359,5 25Y212
(4,282) (2,31) (5,097) (1,43)
> a Yy on2
30 ans 10s5,5 183,9 153 205,4 29720
(3,217 (2,352) (4,66) (1,024)

- Les valeurs pour la variable transformée Log x+1 sont
données entre parenthése.

1 Nombre total de gouttes épaisses examinées

2 Nombre total de gouttes épaisses positives & P. faleiparum



COMPARAISON DE LA DENSITE PARASITAIRE MOYENNE

135

TABLEAU N°IX

A P, FALCIPARUM (TROPHOZOITES) ENTRE LES

DIFFERENTS GROUPES D'AGE
DU TYPE LOG x+1).

’

(APRES TRANSFORMATION

Source de la

Somme des

Carré moyen

variation pbL carrés (variance) F. P.(F)
Entre groupes S 542,093 108,4185
g
15,76/4,95.10
Entre indivi-
dus 4d'un méme 355 2442,57 6,88
groupe.
(erreur)
Total 360 2984,66

Test de Bartllet : X2 = 2,19.DLL5.NS. confirmant l'é&galité

des variances
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TABLEAU N° X

INDICE GAMETOCYTAIRE A P. FALCIPARUM PAR CLASSE D'AGE

Classe d'age | Nombre de sujets | Nombre de sujets IGE
examinés porteurs de ¥ de
P. faleiparum

4 mois-2 ans 98 41 41,8%
(9,8%)

2 - 5 ans 133 34 25,6%
(£7,4%)

5 -10 ans 431 128 29,7%
(£4,3%)

10-15 ans 246 67 27,2%
(£5,6%)

15-30 ans 55 4 7,3%
(+6,9%)

»>30 ans 91 7 7.7%
(£5,5%)
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TABLEAU N° XI

PREVALENCE A P, FALCIPARUM SELON LA PERIODE DE TRANSMISSION

Lames Nombre de lames | Nombre de lames
examinées positives A& IP.£f
Saisons : P. faleiparum

Saison de
forte 852 768 90,1%
transmission (£2%)

Saison de
faible 226 194 85,8%

transmission (+4,6%)
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TABLEAU N°XII

FALCIPARUM VARIATION SELON LA PERIODE
DE TRANSMISSION ET PAR CLASSE D'AGE

Classe Saison nb lames (nb lames|Prévalen-
d'&ge : examineed|positi-°|(ce & IPS
ves 4 P.
faletpa-
rum
. ° Saison de *
4 mois | forte transmission 61 52 85,2%
a .
2 ans Saison de
faible transmission 37 32 86,5%
Saison de
forte transmission 98 89 90,8%
2-5 ans
Saison de
faible transmission 36 29 80,6%
Saison de
forte transmission 364 339 93,1%
5-10 ans
Saison de
faible transmission 73 67 91,8%
Saison Ade
forte transmission 213 195 91,5%
10-15 ans
Saison de
faible transmission 33 31 93,9%
Saison de
forte transmission 35 27 77.,1%
15-30 ans
Saison de
faible transmigsion 21 15 71,4%
Saison de
forte transmission 81 66 81,5%
)30 ans
Saison de
Faible transmission 26 14 53,8%
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TABLEAU N°XIII

REPARTITION DES CHARGES PARASITAIRES A P, FALCIPARUM
VARIATION SAISONNIERES PAR CLASSE D'AGE

harges, 4 o b
0 + ++ +4++ ++++ |++++4+ | Total
Age
4mois-2ans 9 7 13 11 18 3 61
14,8% |[11,5% | 21,3% | 18,0% | 29,58 4,9%
forte trans 13,3% [ 23% 21,2% | 34,6% 3.8%
5 9 9 8 6 o] 37
13,5%(|24,3% | 24,3% | 21,6% [ 16,2%
faible trans 28,1% [ 28,18 | 25% 18,8%
2 - 5 ans 11 9 26 31 19 2 98
11,2% | 9,2% | 26,5% | 31,6% | 19,4% 23
forte trans 10,3% | 29,9% | 35,6% | 21,8% | 2,39
8 7 5 9 7 0 36
22,2% (19,4% | 13,9% | 25% 19,4%
faible trans 25% 17,9% | 32,18 | 25%
5 -10 ans 31 64 90 121 58 8 372
83% 17,2% | 24,2% | 32,5% | 15,6% 2,2%
forte trans 18,8y | 26,4y | 35,58 | IT» 2,3%
6 21 14 18 6 0 65
9,2% |32,3% | 21,58 | 27,7% 9,2%
faible trans 35,6% | 23,.7% | 30,5% | 10,2%
10-15 ans 25 39 73 58 18 0 213
11,7% |18,3% | 34,3% | 27,2% 8,5%
forte trans 20,7% | 38,8% | 30,3% 2.6%
5 8 8 8 4 0 33
15,2%(24,2% | 24,2% | 24,2% | 12,1%
faible trans| 28,6% | 28,6% | 28,6% | 14,3%
15-30 ans ] 9 10 8 0 0 35
22,9%(25,7% | 28,6% | 22,9%
forte trans 33,3% | 37s 29,6%
7 8 4 2 0 o] 21
33,38 |38,1% | 19% 9,5%
faible trans 57,1% | 28,68 14,3%
30 ans 16 24 29 11 0 0 80
208 [30% 36,3%| 13,7%
forte trans 37,5% | 45,3%| 17,23
12 11 3 o] 0 o] 26
46,2% 42,33 11,5%
faible trans 78,6% 21,4%
LEGENDE : non souligné : effectif
= fréquence absolue (par rapport
au nombre total de résultats)
___________ = fréquence relative (par rapport

au nombre

positifs).

de résultats reconnus




0-2 ans 2-5 ans | 5-10ans | 10~15ans | 15-30ans 30 ans
D.P.M. 10720,6 4856,1 4241,9 1261,5 287,8 105,5
Saison de (u-7,586) u=6,49 u-6,011) (uul,91) (u=4,282)| (u=3,217)
forte trans-
mission g§=2,73 s=2,59 §=2,61 s=2,83 s=2,31 8=2,35
Effectif / 68 67 122 50 25 29
D.P.M. 2486 ,8 3790,3 1734,7 1150 180,8 31,24
Saison de u=4,83 u=4,74 u=4,84 u=4,53 u=2,83 u=1,85
forte trans- | =3 146) 23,399 | s=2 763) ( =2,835 ( =2 389) ( =1 87)1
mission s=3 523, s=2, 8=2, 8=2, s=1,
Effectifsg 29 29 61 26 21 25
Variation
relative ~76,8% -22% -59,1% -8,84% -37,2% 70,4%
Test de t: t=4,35 t=2,75 | t=2,75 t=0,549 | t=2,086 | t=2,33_
a<10 " a<10” % | a<10”? NS a<0,05 a=210"2
D.P.M.P. 11390,6 5247,7 4500 1502 342,7 153
Saison de u=8,06 u=7,014 | u=6,38 u=5,84 u=5,097 u=4,66
£ t t -
m‘::sion“"s s=2,01 s=1,88 | s=2,21 8=2,00 s=1,43 8=1,024
Effectifs 64 62 115 42 21 20
P. :
:;i;:; de 3005 4779 1924 1359 271 55,8
forte trans- u=5,835 u=5,980 | u=5,37 u=5,358 u=4,248 u=3,301
mission s=2,433 g8=2,64 s=2,365 8=2,22 s=1,518 s=1,139
Effectifs 24 23 55 22 14 14
Variation
relative ~73,62% -8,93% ~-57,24% -9,25% -20,89% ~-63,53%
Test de t: t=4,36 t=2,01 | t=2,66 t=0,896 | t=1,68 t=3,64
a<10” Y «<0,05 | a<10”? NS NS @ =10
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TABLEAU N° XV

INDICE GAMETOCYTAIRE A P.
VARIATION EN FONCTION DE LA PERIODE
DE TRANSMISSION ET SELON LA CLASSE

FALCIPARUM

D'AGE

Classe .Périocde de .|nb de lames|nb de lames Indice
d'&qge transmission| examinées |positives a|gametocy-
gametocytes|taire
de P.falci-
parum
forte 61 27 44,3%
4mois-2ans
faible 37 14 37,8%
forte 98 25 25,5%
2-5 ans
faible 35 9 25,7%
forte 358 102 28,5%
5-10 ans
faible 73 26 35,6%
forte 213 56 26,3%
10-15 ans
faible 33 11 33,3%
forte 34 3 8,8%
15-20 ans
faible 21 1 4,8%
forte 65 6 9,2%
> 30 ans
faible 26 1 3,8%
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TABLEAU N° XVI

FALCIPARUM

EN FONCTION DU VILLAGE ET

PAR CLASSE D'AGE

Classe ' village"® nb lames .nb lames po- I p a
d'sge 9 examindes sitives 2a P, faletparum
' P.faletiparum
Kulila 32 28 87,5%
4mois-2ans|{ Dimonika 43 38 88,4%
Makaba 24 19 79,2%
Kulila 49 41 83,7%
2-5 ans Dimonika 55 51 92,7%
Makaba 30 26 86,7%
Kulila 72 69 95,8%
5-9 ans Dimonika 48 46 95,8%
Makaba 318 293 92,1%
Kulila 36 31 86,1%
10-15 ans | Dimonika 39 38 97,4%
Makaba 171 157 91,8%
Kulila 8 7 "87,5s"
15-30 ans | Dimonika 35 26 74,3%
Makaba 13 9 69,2%
Kulila 31 23 74,2%
# 30 ans | Dimonika 25 21 84y
Makaba 51 36 70,6%
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TABLEAU N° XVII

REPARTITION DES CHARGES PARASITAIRES DE
FALCIPARUM SELON LE VILLAGE ET PAR

CLASSE D'AGE EN SAISON DE FORTE TRANSMISSION

Classe Classe de. . . .
D'4ge . dengitdéd | O et 1(+)] 2 et 3(+)| 4 et 5(+)| effec-
Village tifs
Kulila (5) (8) (7) 20
25% 40% 35%
ﬁmois-Zans Dimonika (6) (7) (8) 21
28,6% 33,3% 38,1%
Makaba (5) (9) (6) 20
25% 45% 30%
Kulila (6) (22) (6) 34
17,6% 64,7% 17,6%
2-5 ans Dimonika (7) (25) (7) 39
17,9% 64,2% 17,9%
Makaba (7) (10) (8) 25
28% 40% 32%
Kulila (8) (37) (14) 59
13,6% 62,7% 23,7%
5-10 ans Dimonika (9) (15) (7) 31
29% 48,4% 22,6%
Makaba (78) (159) (45) 282
27,7% 56,4% 16%
Kulila (8) (21) (3) 32
25% 65,6% 9,4%
10-15 ans Dimonika (8) (19) (2) 29
27,6% 65,5% 6,9%
Makaba (48) (91) (13) 152
31,6% 59,9% 8,6%
Kulila (14) (10) - 24
58,3% 41,7%
;15 ans Dimonika (17) (23) 40
42 ,5% 57,5%
Makaba (26) (25) S1
S1s 49%

. L'effectif de
parenthéses.

chaque classe est donné entre
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TABLEAU N°XVIII

REPARTITION DES CHARGES PARASITAIRES DE

P. FALCIPARUM

CLASSE D'AGE

SELON LES VILLAGES ET PAR

SAISON DE FAIBLE TRANSMISSION

Age | charges. [0-1 (+) 2 (+) 3-4-5 (+) [Effec-
Villages tifs
Kulila (10) (8) (16) 34
29,4% 23,5% 47,1%
4 mois
- S5ans| Dimonika (18) (4) (17) 39
46,2% 10,3% 43,6%
Makaba (3) (4) (2) 9
33,3% 44,4% 22,2%
Kulila (6) (5) (6) 17
35,3% 29,4% 35,3%
5 -1S5ans Dimonika (15) (4) (8) 27
55,6% 14,8% 29,6%
Makaba (19) (13) (22) 54
35,2% 24,1% 40,7%
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TABLEAU N°® XIX

INDICE GAMETOCYTAIRE A P: FALCIPARUM
VARIATION EN FONCTION DU VILLAGE ET

PAR CLASSE D'AGE

Classe village nb de lames |nb de lames IG A
d'age ge - examinées | positives a |P.fzleipa
de P.falet |rum
parum

Kalila 32 18 56,3%
4mois-2ans |Dimonika 42 16 38,1%
Makaba 22 7 31,8s%
Kulila 49 16 32,7%

2 - 5 ans Dimonika 52 13 25%
Makaba 32 5 15,6%
Kulila 72 24 33,3%
S « 9 ans Dimonika 48 16 33;3%
Makaba 311 88 28,3%
Kulila 36 10 27,8%
10 - 15ans Dimonika 39 12 30,8%
Makaba 171 45 26,3%
Kulila 39 10,3s
215 ans Dimonika 59 8,5%
Makaba 36 5,6%
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TABLEAU N° XX

RESULTATS DES PRELEVEMENTS QUOTIDIENS
ENFANTS DE MOINS DE 5 ANS

RESULTATS CONCERNANT LA DENSITE PARASITAIRE DE
P, FALCIPARUM EXPRIMES EN NOMBRE DE TROPHOZOITES

PAR mm®

n° Hte

;:t Age S il Jl .J’2 -J’3 .J’4 JS .J’6 J.,

541|1'/2ans 32[1500| 5000 2000| 3500|21000| 25000| 100000

543[1'/2ans 37|2300{ 5000 5000}|15000( 32500

590|1'/z2ans 3s0| 450 ' 535/ 15000

577|1'/2ans 1000{ 25000 750 7000 |

554|1'/zans 34| 30| 100 30| 710| 373 4soo! 1500
|

581|4 mois 200 30 | 70

544(3'/2ans 37| soo| s510| 675 30

575|3'/2ans 24 570 | 210 2000 250

582|3'/2ans 28 2000 | 250| 800 1000

540(4 ans 30| 440 250 30| 175 150| 2000 200

578|4 ans 3500| 5500 | 6000 2500

587|4'/2ans 3500 | 1000| 1500
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TABLEAU N° XXI

RESULTATS DES PRELEVEMENTS QUOTIDIENS
SUJETS DE 6 & 15 ANS

RESULTATS CONCERNANT LA DENSITE PARASITAIRE DE
P. FALCIPARUM EXPRIMES EN NOMBRE DE TROPHOZOITES

PAR mm’
n° :
su age | S | J J J J J J J J
Jet 1 1 2 3 4 5 6 ;
541 | 6 29 [10000 | 500 |2500 720 | 750 | 700
583 | 8 32 1000 [1725 1000
549 | 9 34 875 3500 |1000 |2500 | 233 [2500 | 800 |
584 |11 36 300 | 550 200 |
547 (12 - | 100 40 | 100 | 700 | 150 30
| |
551 14 | 34 117 { 220 | 400 | 700 | 500 (1000 . 575 ‘
| ‘ '
553 |15 ' 40 1000 | 20 a0 [ 325 | 750 | 300 | 200 \




Somme des
Densité pa Coeff Moyenne Moyenne Ecart variations
rasitaire de va- des va- des va- maxima sur | absolues
n°su Age moyenne et riation | riations riations la semaine | prises en
jet g ecart type V=0x100 | relati- absolues (valeur) valeurs-al
x ves absolue) gébriques
x=22571,43 u1=197,9 uz2=17416,7 98500 +98500
541 1'/2 | 0=35457,05 157,1% 81=183,9 82=28812,2 J7-0,
n= 7 n =6 n = 6
x=1034,7 u;=631,7 uz=1380,7 4470 +1470
554 1'/2 | 0=1615,6 156,14% | s,=896,2 82=1742,4 Jg-Jjoud,
n= 7 n =6
x=11960 u1=108,514 | u=7550 30200 +30200
543 11/, | 0=12463,3 104,28 |s'=82,24 52=7864
n= 5 n =4 n = 4
. x=8437,5 u;=1110 uz=18167 24250 +6000
3717 17/2 0=11413,4 135,3s sy=1176,2 82,=10321
n= 4 n =3 n =3
x=4083,7 178, 2% u1=913,9 uz=4883,3 14650 k14650
590 k'/2 |o=7277,9 $1=1550,06 |s;=8297,9 Jg-J2
n= 4 n =3 n =3

SNY Z 20 SNIOW 30 SLNVINZ

*d SNIIQILONDO SINIWIAZTI¥ SIVLINSIY

RO¥VYAIOTIVE

IIXX oN OVITEYL

8yl



Somme des

Densité pa- |Coeff, Moyenne Moyenne Ecart variations
» rasitaire de va- des va- des va- maxima sur | absolues
n°su Age moyenne x et|riation| riations riations la semmaine| prises en
jet g écart type O|V=0 relati- absolues (valeur valeurs al-
~x100
x ves absolue) gébriques
x=463,57 u3=325,35| uz=705 1970 - 240
540 4 0=688,7 148,6% s1=477 S2=870,2 J7-J3
: n=s 7 . n =6 n =6
x=428,75 u;=43,3 uz=273,0 645 - 470
544 3'/2| 0=277,7 64,8% | s1=47,73 | s2=331,1 J3~Jy
n= 4 n = 3 n=3
x=757,5 u1=192,2 | uz=1300 1790 - 320
575 3'/,| o=843,8 111,4% | 8,=202,8 | s,=814,3 Je=Tu
n= 4 n =3 n =3
x=4375,0 u1=41,5 u2=2000 3500 - 1000
578 4 og=1652 37,8% 8,=28,1 s2=1500 Jy-Js
n= 4 n =3 n =3
x=1012,5 u1=106,7 uz=833,3 1750 - 1000
582 3'/2| 0=730,7 72,2% 51=105,07 | s2=813 Ja-Jy
n= 4 n =3 n = 3 '
x=2000 u1=60,7 u2=1500 2500 - 2000
587 4/, | 0=1323 66% s1=15,15 | s2=1414,2 JIs-Jg
n= 3 n = 2 n = 2
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Moyenne Moyenne Ecart Somme des
Densité pa- | Coeff des varia-| des varia- maxima sur| variations
rasitaire de va- tions re- tions ab- la semaine| absolues
n°su- Age moyenne x et] riation] latives et| solues et (valeur prises en
jet g écart type O| v=0 écart type| écart type absolue) valeurs al-
x gébriques
x=2528,3 u1=108,3 |u2~2672 9500 - .9300
550 6 0=3734,1 147,7% 81=167,12 | 82=3928,2 Ji1~-J2
n= 6 n =95 n =5
x=1241,67 u=46,76 |u2=725 725 ()}
583 8 o0=418,6 33,7% s1=36,4 s2=0 JIs=Ty
. n= 3 n = 2 n = 2 Js5-J9
§=1629,7 u)=275 u2=2143,2 3267 - 75
549 9 0=1198,48 73,5% 81=352 82=447,26 Ju-Js
n= 7 n = 6 n = 6 Jg-Js
x=350 u;=57,6 u2=300 350 - 100
584 11 o0=180,28 51,5% 81=36,43 82=70,7 JIs-J7
n= 3 n = 2 n = 2
x=186,7 u1=193,7 [uz=278 670 - 70
547 12 0=253,3 136, 2% 8,=229,71 |82=272,8 JIs-J7
n= 6 n =295 n =5
§=501,7 u1=69,32 u2=284,67 883 + 458
551 14 0=297,4 59,3% 81=27,78 s2=153,25 Jg-T)
n= 7 n =6 n =6
x=376,43 u;=189,1 |uz=376,7 980 - 800
553 15 0=367,02 97,5% 51=258,66 |s2=341,7 J1~J2
n= 7 n =6 n = 6
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() (1] AR ]
Eulg o 0
o od o &id @
~WH > Ok b . . —
] Y ord [RY -~ -~ -~ -~ —
Q4o P QoY 3] 3] - - - ~
T B[O A EC A E E ~ ~ ~ +
] "/} (7] + +
a%xlgo -lao & ) o + + +
cwie AR A H H
;:z:s "] 96| 20| 3 [0,8% | 3,18 | 79,28 | 9,4% | 10,48 | 1%
(76) (9) (10) (1)
2-5 ans 135 54] 16 H0,0% 11,85%] 60% 16,3% 11,85%]11,85%
(81) (22) (16) (16)
5-10 ans 433 122] 37 p8,18% 8,55%| 71,82%| 16,63% 9,24% 2,31%
(311) (72) (40) (10)
10-15 ans 246 38 9 15,45% 3,66%|85,37%|11,79% 2,44% 0,41%
(210) (29) (6) (1)
15 ans 143 23 2 16,08% 1,4% 83,92%]16,08% 0% 0%
(120) (23) (0) (0)

(1) Les effectifs de chaque classe sont donnés entre parenthéses.
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REPARTITION DES CHARGES DE P. MALARIAE EN

152

TABLEAU N°XXVI

FONCTION DE L'AGE ET COMPARAISON DES CLASSES

D'AGE DEUX A DEUX
nb de +4
Valeur de x
lames | 0., *(1) ***(1) |ou de @
exami-
nées
DDL = 2
4 mois 96 | 79,2% 9,4% 11,48
2 anms (76) (9) (11) x? = 9,55
2-5 ans 135 | 60,0% 16, 3% 23,7% «s 0,01
(81) (22) (32) < = 12,63
5-10 ans 433 71,82% | 16,639 11,558 &< 0,01
(311) (72) (50) < = 20,37
10-15 ans| 246 | 85,378 | 11,79% 2,858 | « < 0,001
(210) (29) (7) c - 7.66
15 ans| 143 83,92% | 16,08% 0% .
(120) (23) (0) e = 0,022

(1)

Les effectifs sont donnés entre parenthéses




o
o .
n u o |uwes
0 0 & |o ]
]« Eud j18wE
g 0 s o= |o o
~- @ - P> > .
5 - E Ry —
Q A Q (S —~ —
T H ‘T o [UAQ —~ — — ~
L 0 Ay [ e} - — ~ +
a%x |lao o o % L] ~ ~ + +
S0 8 e (8 0 (2] (2] o + + +
4 mois
2 ans
Période de
forte trans. 59 15 3 25,4% S,1%] 74,6%| 13,6% | 11,9%
Période de (44) (8) (7) (0)
faible trans 37 5 0 13,5% 86,5% 2,7% 8,1% 2,7%
{32) (1) (3) (1)
2-5 ans
Période de
forte trans. 100 38 15 38% 15% 62% 13% "14% 11%
Période de (62) (13) (14) (1
faible trans, 35 16 1 45,7% 2,9% | 54,3% | 25,7% S,7% 14,3%
5-10 ans (19) (9) (2) {8y
Période de
forte trans. | 360 97 28 26,9% 7.,8%)] 73,1%| 16,9% 7,5% 2,5%
Période de (263) (61) (27) (9)
faible trans 73 25 9 34,2% |12,3%] 65,8% | 15,18 | 17,8% 1,4%
(48) (11) (13) (1)
10-15 ans
Période de
[foxrte trans. | 213 26 7 12,2% 3,3%| 88,7% 9,4% 1,9%
Période de (189) (20) (4) (0)
faible trans. 33 12 2 36,4% 6,1% | 63,6% | 27,3% 6,1% 3%
{(21) {9 — (1)
15 ans —2) D
Période de
Eorte trans. 96 18 2 18,8% 2,1% |1 81,3% | 18,8%
ériode de (78) (18 (0) (0)
faible trans 47 S 0 10,6% 4] 89,458 | 10,6%
(42) (5) (0) (0)

(sespyjueaed 2I3Ud SPUVOP JUOS SIT3IOSIIS S8T (1)
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TABLEAU N°

PREVALENCE A P,

XXVIII

MALARIAE SELON LE VILLAGE ET

LA SAISON - I G A P, MALARIAE SELON LE VILLAGE
Période de Période de
forte trans. faible trans. Total
/] [+ /] N .
no|la o CEICEES
09| o> . owle > . .
BEC|lE-E ~ ER|E~E ~ -~
oS- g [~ LR Y o o
= Bl . B ER-1 R E a £
axlao™ a axlad™| a
co0o  fsQwm ] EG)E Q g ) ﬁ S
4 mois
2 ans nm=}
Dimonika| 22 4 18,2%| 21 0 0% 9,3s 2,3%
n=2
Kulila 20 7 |35% 12 S 41,7% ] 37,5% 6,3%
Makaba 17 4 |23,5% 4 0 "0s” 19% 0
2-5 ans n=11
Dimonika] 44 21 (47,7%] 15 S 33,33 | 44,1% 18,6%
n=2
Rulila 34 12 | 35,3%| 15 8 53,3s | 40,8% 4,1%
n=3
Makaba 22 5 (22,7% 5 3 "60s%" | 29,6% 11,1%
5-10 ans n=8
Dimonika| 33 11 (33,38 17 4 23,5% | 30% 16%
n=5
Kulila S1 19 19,6%| 21 7 33,38 23,6% 6,9%
. n=24
Makaba 276 76 127,5%] 35 14 40% 28,9% 7.7%
10-15 ans n=5
Dimonika| 28 4 | 14,38 10 3 33,3%| 18,4% 13,2%
Kulila 32 3 9,4% 4 1 "25%"( 11,1% 0%
n=2
Makaba 153 19 112,43 19 8 42,1% | 15,7% 2,3%
15 ans n=2
Dimonika| 39 8 | 20,5%| 20 2 10s% 16,9% 3,4%
Kulila 24 6 | 25% 15 3 20% 23,1% 0%
Makaba 33 4 12,1%] 12 0 0% 8,9% 0%
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TABLEAU N° XXIX

PREVALENCE ET INDICE GAMETOCYTAIRE A P, OVALE

SELON LA CLASSE D'AGE

nb de | nb de nb de
“lames | lames lames
exami [ reconnues| reconnues IP ov. IG ov.
nées positives| positives
a P,ovale| a de P.ov.
4 mois 99 7 1 7.1% 13
2 ans
2-5 ans 128 10 3 7,8% 2,3%
5-10 ans 437 19 2 4,3% 0,5%
10-15 ans 246 14 2 5,7% 0,8%
15 ans 161 2 0 1,2% 0

Test de G : Prévalence en fonction de l'age :

G = 9,994 DDL = 4
P(G) = 0,041
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TABLEAU N° XXX

REPARTITION DES SPLENOMEGALIES EN
FONCTION DE L'AGE

ENSEMBLE DU SECTEUR

.effectif| IS .fréquence| fréquence| fréquence

Ry R, R34

4 mois - 61 70,5% 11,7% 34,4% 24,6%
2 ans n=43 n=7 n=21 n=13
2-5 ans 108 61,1% 13s 36,1% 12%
n=66 n=14 n=39 n=13

E-1o ans 309 48, 2% 13,9% 26,2% 8,1%
n=149 n=43 n=81 n=25

10-15 ans 146 30,8% 11,6% 16,4% 2,7%
n=45 n=17 n=24 n=4
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TABLEAU N° XXXI
REPARTITION DES SMG EN FONCTION DE L'AGE
SELON LES VILLAGE

VILLAGE DE DIMONIKA

VILLAGE DE MAKABA

Lff I8 R1 R2 R3_4 eff Is R1 R2 R3_4
; ::is 19[ 73,74 15,8%| 42,18 15,89 ; :z:s 17| 70,6%| 17,63%| 29, 48| 23,53
n=14 | n=3 n=8 n=3 n=12 | n=3 n=5 n=4
2-Sans| 45| 55,63 13,3%( 26,74 (15,68 |2-5ans{ 27| 63% | 14,8%) 33,33 14,8%
n=25 | n=6 n=12 |n=? n=17 | n=4 n=9 n=4
13 and 35]37.18 5,73/ 31,4%) 0 13 anaP17[ 50,28 15,78 248 | 10,69
n=13 | n=2 n=11 109 n=34 | n=52 | n=23
10 10
1s and 18[22,2%/ 16,78 5,63/ 0 15 angt10] 31,83 10% | 18,23) 3,6%
1 n=4 | n=3 |n=t ﬁ n=35 ! n=11 [ n=20 | n=4
VILLAGE DE KULILA
Y
- IS R1 R2 R3-4
Q
;mZi: 25 (68% 4% | 32% | 324
n=77 n=1 n=8 n=8
2 a
2 36|66,7% | 11,1¢% 50% 5,6%
ans n=24 n=4 | n=18 [ n=2
3 57(47,40%| 12,3% 31,68 3,5%
10 ans n=27 n=7 n=18 | n=2
\ 10 i
. 18[33,3% | 16,74/ 16,78 o
1 anj n=6 n=3 n=3
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TABLEAU XXXII

MOTIFS DE CONSULTATION SELON L'AGE EN
POURCENTAGES DU NOMBRE DE CONSULTANTS

fotifs -2 2a5 | 5a15 |adultes
Age (années)
Plaies - accidents =
brulures 0,9% 1,23% 1,4% 1,77%
Pyodermites -~ gales 7,2% 4,32% 2,8% 1,47%
Mycoses cutanées 0 1,23% 0,7% 1,47%
Abcés 3,6% 1,23% 1,4% 0,59%
Conjonctivites - 1,8% 2,47% 2,1% 2,95%
Fiévre isolée 18,02% 19,14% 24,48% 7,37%
Toux isolée 16,22% 20,99% 16,08% 3,54%
Etats grippaux -
Rhinopharyngite - 16,22% 16,083% 4,2% 2,363
Bronchite
Foyer pneumonique
systématisé 6,31% 1,23% 0,7% 2,06%
Diarrhée -
Gastroentérites 25,2% 16,05% 3,5% 1,18%
Parasitoses
intestinales 4,5% 17,9% 26,57% 7,37%
Gynéco infectieux 0] 0] 2,06%
Gynéco - autres 0 0,7% 6,19%
M., vénériennes - - 0 3,24%
Asthénie - Troubles
subjectifs - Divers 0 1,23 2,8 15,93
Prurit (Loa)? 0,62% 14,16%
H.T.A. 0 4,13%
Algies rhumatis- 0 0 1,4% 25,07%
males diverses
Troubles
nutritionnels 0,9% 0 0 0
Troubles 0 1,233 0 2,361
neurologiques
t -
Maladies de } ap 0 2,47% 0,7% 2,364
pareil urinaire
Insuffisance 0 0 0 3 24%
cardiaque ’
Stomatologie 0 0,62% 1,4% 2,36%
Céphalége 0 0 7,69% 13,27%
O.R.L. 2,7% 0 0 0
Autres 0 3,09% 4,9% 2,06
— N




TABLEAU N°XXXIII
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PLACE DES ACCES PALUSTRES SIMPLES DANS LA

PATHOLOGIE GENERALE ET DANS LA PATHOLOGIE
FEBRILE SELON L'AGE ET LA PERIODE DE

TRANSMISSION.
) 1 1
PO n n ] ow
1 o - 3 "I ot =g
] (o ] QS e~ - w0 N TN N & o
& o M ) o S FRTE Y
[ -] Q&0 L] &, [ W] O~ %W aon
oo Vaew (W me Ve o T - w
& £ AW S0 on £ M0 M £ Q0 M ©W
[ o VE0EQ 0 Umo 0 O ® e~
] 380 VoW OO 30 & ) a o
Q o Ol = U 3D U o 0 & o' 0 [ ]
ge|w o |3 nooe WOOn 3 wUoONnE o
0 0 N O OO0 I M MOMNWO MO NW®GO
Z0 | mO AL RCEO W Mo Y ED B S P E D~
4 moisg-
2 ans
S.des pluies 78 | 41w 16,7% 14,1% 34,4%
S. séche 33 | 45,5% 24,2% 9,1 20%
2 - 5 ans
S.des pluies |123 | 39,8% 23,6% 14,6% 36,7%
S. séche 391 23,1% 5,1% S,1% 22,2%
5 - 15 ans
S.des pluies 98 | 34,7% 27,6% 14,3% 41,2%
S. séche 45 1| 17,8% 19,3% 4,4% 25%
15 ans
S. des pluies (259 | 13,5% 7,3% 2,3% 17,1%
S. séche 80 7,5% 3,8% 0% 0%
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TABLEAU

XXXIV

REPARTITION DES CHARGES PARASITAIRES A
MALARIAE CHEZ LES

P.

FALCIPARUM ET A P,

SUJETS DE MOINS DE 15 ANS.

ET = Effectif théorique

EO = Effectif observé.

P.malariae
T (o] 1(+) 2(+) 3(+) Totaux
p.falciparum
Sais.de
ET=46 ET= 9,18 ET= 4,12, ET=1,78
forte trans. EO=56 EO= 2 EO= 1 EO=2 61
Sais.de ET=11,96 | ET= 2,85|ET= 2,3 {ET=0,88 18
© faible trans |[EOsl6 EOo= 1 E 1. E =0
ET=58,06 | ET=12,02|ET= 6,30{ET=2,62
Total EO=72 EO= 3 EO= 2 EO=2 79
Sais.de
forte trans. [ET=80,54 | ET=16,11|ET= 7,23 ET=3,12 107
- EO=93 EO=12 EO= 2 EO=0
2 sais.de ET=28,58 | ET= 6,82|ET= 5,51 |ET=2,10 3
~ faible trans |EQO=35 EO= 6 EO= 1 EO=1
ET=110,25| ET=22,82|ET=11,96 |[ET=4,97
Total EO=128 EO=18 EO= 3 EO=1 150
Sais.de ET=131,72| ET=26,34 |ET=11,83 |ET=5,11 175
forte trans. |[EO=139 EO=21 EO=10 EO=5
Y sais.de ET=24,59 |ET= 5,87{ET= 4,74 |ET=1,8 37
~ faible trans |EO=24 EO= §5 EO= 7 EO=1
Total ET=155,81| ET=32,26 |ET=16,91 |ET=7,02 212
EO=163 EO=26 EO=17 EO=6
. Sais.de ET=143,01| ET=28,60 |ET=12,84 |ET=5,55 190
T forte trans. EO=125 EO=41 EO=18 EO=6
- Sais.de ET=29,91 |ET= 7,13 |ET= 5,76 |[ET=2,2 45
faible trans |EQ=27 EO=10 EO= 6 EO=2
Total ET=172,72| ET=35,75|ET=18,74 |ET=7,79 235
EO=152 EO=51 EO=24 EO=8
+ Sais.de ET=88,82 |ET=17,76 [ET= 7,98 [ET=3,44 | , .
forte trans. EO=77 EO=22 EO=13 EO=6
un
o Sais.de ET=13,96 [ET= 3,33 |[ET= 2,69 |[ET=1,02 21
o faible trans /E2= 7 EO= 4 EO= 6 EO=4
< Total ET=102,16| ET=21,15 |[ET=11,09 (ET=4,6 139
EO=84 EO=26 EO=19 EO=10
Total sais.
forte trans. 490 98 44 19 651
Total sais.
de faible 109 26 21 8 164
trans.
TOTAUX 599 124 65 27 815
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TABLEAU N°XXXV

VALEURS PE L'HEMATOCRITE, DE LA DENSITE PARASITAIRE A
P. FALCIPARUM (TROPHOZOITES) ET DE LA DENSITE PARASI~-

TAIRE A P. MALARIAE (TROPHOZOITES)
MOINS DE 15 ANS

CHEZ 75 SUJETS DE

Densi-| Densi- Densi-| Densi- Densi-| Densi-
Hte| tés paLtés pat Hte| tés pal tés pa|Hte| tés pa| té pa-
rasi- | rasi- rasi- | rasi- ragsi- rasi-
taires| taires taires| taires taires| taires
a P, a P. a P, a P, a B, a P,
falci-  mala- falci~ mala- falci-| mala-
parum | riae parum | riae parum riae
29 2,000 0 30 10.000 20 25 | 25,000 0
29 (20.000 0 30,5| 4.280 20 32 1.000 20
34 100 0 30,5 200 25 7.500 230
31 100 0 30 100 23 18,000 270
24 0| 700 29 14.000 20 32 150 0
34 350 (0] 31 200 22 |15.000 0
31 200 0 35 2.000 0 30 3.500 0
32 2.000 0 31 10.000 80 25 9.500 0
36 |10.000 0 31 2.000 0 27 |50.000 30
33 200 0 31 200 (0] 30 |12.500
36 0 0 31 2.000 0 20 150 1.000
30 (10.000 0 32 150 0 26 30 550
26 (20.000 0 26 1.500 0 26 4,350 400
28 30| 20 24 60.000 (0] 23 (15.000 30
29 .|20.000,200 28 200 0 23 7.000 750
24 4,000 O 30 440 0 30 5.000 20
24 30 0 32 1.500 0 28 (10.000 600
34 0 (0] 37 2.300 0 22 100 600
30 0 0 37 500 0 28 250 250
27 1.000 0 24 250 t1.700 29 70 350
34 (15.000( 20 28 800 150 26 150 40
33,5 800 0 34 30 (0] 30 416 100
34 0 0 22 10.000 0 28 1.150 180
28 !35.000 0 27 30 30 30 70 300
19 1.000 0 25 6.500 0 30 0 0
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400
GRAPHIQUE N°1 [
PLUVIOMETRIE MENSUELLE ENREGISTREE DE
hauteur DECEMBRE 81 A JANVIER 83 A DIMONIKA
d‘eau en mnf
300 T
200
100 T
4
i
50 +
b o
| | I
U > %] 4 =] [ .
) — 2z~ > -4 [ - - = = : (3 > (3] E
aw < o % o > < o o o w v o t n®
n f £ o x n n < 0 ) z a ©
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GRAPHIQUE N°4

EVOLUTION DE ma ET DE mas AU COURS DE L'ANNEE 82
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GRAPHIQUE N°6

A. GAMBIAE
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FALCIPARUM EN FONCTION DE L'AUGE

PREVALENCE P,

GRAPHIQUE N°*7

L

168

TCO 0s

ﬁcu ov

su® ot

guez/1 ve

lsue g1

Juez/1 21

lsue o1

*cm Z/1 L

L.sue g

fue z/1 ¢

lsue ¢
L.stouw g1

A

$001

%668



274

GRAPHIQUE N°8 EVOLUTION FORTES CHARGES AVEC L'AGE
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EVOLUTION FAIBLES CHARGES

GRAPHIQUE N°*9

1letparum

‘f‘:

P.

170

L su® g

L sue gp

. sue go¢

Tan\ﬂ 1 44

L sue g

ﬁ:nm\a z1

ﬁ sue Q1

Lsuez/1 (L

L sue g

Lsuez/1 €

sue 2
ﬁ sTou G|

2965

v6°Le



GRAPHIQUE N°

10

VARIATION DE L'INDICE GAMETOCYTAIRE
A P, faleiparum AVEC L'AGE,

15 mois

2 ans

1l /2ans -
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GRAPHIQUE N°11 VARIATIONS QUOTIDIENNES DE LA
PARASITEMIE A P, FALCIPARUM

ENFANTS DE MOINS DEZ 2 ANS
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GRAPHIQUE N° 12 VARIATIONS QUOTIDIENNES DE LA
PARASITEMIE A P.FALCIPARUM

ENFANTS DE 2 A 5 ANS
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GRAPHIQUE N®13 VARIATIONS QUOTIDIENNES DE LA
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GRAPRIQUE N°®14 VARIATIONS QUOTIDIENNES DE LA
PARASITEMIE A P, FALCIPARUH
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BVOLUTION DE L'INDICE PLASMODIQUE
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GRAPHIQUE

N°16

EVOLUTION DE LA FREQUENCE DES CHARGES PARASITAIRES
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GRAPHIQUE N°*i8 EVOLUTION DE L'INDICE SPLENIQUE
EN FONCTION DE L‘'AGE '
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GRAPHIQUE N°19 REPARTITION DES DIFFERENTES CLASSES DE
DENSITE PARASITAIRE A 2. FALCIPARUM.

ENFANTS DE MOINS DE 5 ANS

{- SUJETS FEBRILES

35y
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15%
0 50 158 500 1581 5000 15811 50.000
50%4
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17,4 26,1s 17,4% [ 17,4 17,48
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GRAPHIQUE N°®20

REPARTITION DES DIFFERENTES CLASSES DE
DENSITE PARASITAIRE A P. FALCIPARUM.

ENFANTS DE S A 10 ANS

SOsh
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GRAPHIQUE N°®21

REPARTITION DES DIFFERENTES CLASSES DE
DENSITE PARASITAIRE A P. FALCIPARUM,

ENPANTS DE 10 A 15 ANS

S0s r
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GRAPHIQUE N°®22

REPARTITION DES DIFFERENTES CLASSES DE
DENSITE PARASITAIRE A P,

FALCIPARUM.

ENFANTS DE PLUS DE 15 ANS
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RESUME -

Une enquéte longitudinale effectuée dans trois villages
de la forét du Mayombe a permis de dégager les principales
caractéristiques de 1'€épidémiologie du paludisme dans un tel
biotope. La transmission est intense essentiellement assurée
par Anophele gambiae, elle est hétérogéne et marque une treés
nette diminution en saison sé&che. Ces variations saisonnié€res
retentissent sur les manifestations parasitologiques et cli-
niques de la maladie. La prévalence a Plasmodium falciparum
est trés élevée de 1l'ordre de 85% a8 90% chez les enfants et
de 60% a 70% chez les adultes, elle est associée 3 Plasmo~
dium malariae dans 20 a3 40% des cas. L'acquisition de 1'im-
munité se manifeste précocement et se traduit plus par une
diminution des densités parasitaires que par une baisse de
la prévalence. Sur le plan clinique la population manifeste
un haut degré de tolérance limitant la mortalité et les
acceés pernicieux semblent rares. Par contre le paludisme a
une place importante dans la morbidité infantile du fait de
la fréquence élevée des accés fébriles et des anémies d'o-
rigine palustre. L'attitude la plus raisonnable apparait
€tre la chimiothérapie systématique des cas fébriles pour
lutter aussi bien contre les manifestations aiglies que
chroniques de lamaladie.
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