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sont devenu très difficiles.
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qui m'assista dans ce travail depuis les premières captures
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L'Evolution Biologique est le résultat d'évènements

particuliers agissant sur des systèmes particuliers;
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il faut tenir compte des degrés de complexité de ces

évènements et de ces systèmes.
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AVANT PROPOS.

Le paludisme est actuellement la maladie la plus répandue dans le

monde puisque les déux tiers (au moins) de la population humaine vivent encore

dans des zones impaludées.

La participation réelle du paludisme à la mortalité générale et sur­

tout à la mortalité infantile reste difficile à préciser malgré les chiffres

généralement avancés.

Cependant l'impact socio-économique de la morbidité palustre est

incontestable et rev@t une très grande importance dans le "décollage" des pays

en voie de développement.

Les grands projets et opérations de contrOle n'ayant été que fort peu

satisfaisants, il était nécessaire de revoir les principaux postulats sur lesquels

sont basés les modèles habituels et pour cela de reprendre l'analyse de la dyna­

mique des relations hOte-vecteurs-parasites.

L'examen de la littérature d'une part, des conditions régnant sur le

terrain d'autre part, montrent, à l'évidence, que les populations vivant dans un

contexte fortement paludogène, développent une forte immunité de type "prémunition".

En attendant l'appui de techniques sérologiques encore plus élaborées

permettant de "doser" les anticorps spécifiques, il importait de préciser les

valeurs des différents paramètres épidémiologiques pour pouvoir quantifier l'évo­

lution "ontogénique" de cette "résistance".

Dans une conception biologique de cette étude il était intéressant de

replacer le problème au plan général de l'Evolution de l'écosystème parasitaire

constitué par le Paludisme humain avec ses composantes vectorielles, plasmodiales

et immunologiques.

Ce travail n'a été réalisé que grâce au soutien et à la collaboration

. d'amis sincères qu'il m'est très agréable de remercier ici.

Aussi je tiens à adresser mes plus vifs remerciements à
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Qu'il trouve ici l'expression de ma sincère gratitude.

_ Monsieur J.COZ qui nous a initié à l'étude des ~nophèles en Afrique puis a

incité et parraîné notre démarche intellectuelle et scientifique.

Sa haute compétence et les (très) nombreuses heures de discussion et réflexion

qu'il a bien voulu nous consacrer nous furent extr~mement util~tout au long de

la rédaction de ce texte.



- Monsieur J.L.FREZIL avec qui j'ai eu le plaisir de travailler penëant 9 ans et

dont les qualités humaines n'ont d'égale: que les compétences scientifiques.

J'ai eu la chance de bénificier de son amitié et de ses connaissances, aussi

solides l'une que l'autre.

-Madame M.F.BDSSENO qui a participé à tous nos travaux avec un dévouement exemplai­

re en toutes circonstances et une connaissance des problèmes techniques qui nous

furent d'une grande utilité.

Sans sa collaboration ce travail n'aurait sûrement pu être ainsi réalisé.
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Depuis les premières analyses quantitatives de R05S (1911) plusieurs

modèles ont été élaborés pour traduire la dynamique de la transmission du

paludisme humain (M05KoV5KI, 1950; DAVIDSON et DRAPER, 1953; DAVID50N, 1955 a; MAC

DONALD, 1957; CHoUMARA et al., 1959; GARRETT-JONES, 1970; DIETZ et al., 1974;

NAJERA, 1974; PULL et GRAB, 1974; RAD et .2l., 1974 a et b, 1975, 1976; BRUCE­

CHWATT, 1976; oLAoFE et DLAoFE, 1975; DUTERTRE, 1976, 1977; WARD, 1977;

MoLINEAUX et al., 1978).

Cependant tous les modèles concernant le paludisme en région éthiopien­

ne ont été établis à partir de données recueillies en Afrique orientale ou

occidentale tandis que la portion centrale para1t avoir été singulièrement oubliée.

Pourtant les observations réalisées au Zaïre (SCHWETZ,1934, 1938;

DUREN, 1936{1~~dDAIN, 1939; WILSON in BOYD, 1949), au Cameroun (ADAM, 1956;

LAI\lGUILLDN, 1957; LANGUILLoN et aL, 1956; LIVADAS et aL, 1958; "lOUCHET et GARIOU,

1960) et au Congo (JOLLY, 1936; LACAN, 1957, 1958a; LACANet PEEL, 1958; DoLL, 1962;

GUEYE et oDEToYINBO, 1974; CARr\ië:VALL et B05SEI~O, 1979) ont toutes mis en évidence

un cetain nombre de particulbrités du paludisme dans ces régions forestières du

centre de l'Afrique (MOUCHET, 1976).

Des particularités du m~e ordre ont été observées au cours d'enqu§tes

entomologiques et parasitologiques dans les régions forestières de COte d'Ivoire

(ESCUDIE et al., 1962; HAMON et al., 1962, 1963; COZ et al., 1966; PENE et CARRIE,

1968) du Libéria (GUTTUSo, 1960 a,b,c) et du Nigéria (DELFINI, 1968).

Il paraissait donc intéressant de réenvisager les problèmes épidémiologique

du paludisme humain en fonction des conditions écologiques et climatologiques

propres au faciès de type forestier tel qu'on le retrouve encore dans le Sud de la

République Populaire du Congo.

Dans le présent travail nous décrirons d'abord l'ensemble des conditions

entomologiques et parasitologiques puis nous préciserons les différents paramètres

généralement impliqués dans la quantification de la transmission.

Les analyses mathématiques de leurs relations permettra de caractériser

l'épidémiologie du paludisme humain dans un village de for!t partiellememt dégradée

et d'étendre nos conclusions aux autres faciès épidémiologiques étudiés en Afrique.
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1- LIEUX D'OBSERVATIDNS.

1-1- Géographie

les observations ont été réalisées dans le village de Djoumouna

(4 D22'S 15°09'E) situé sur la route de Linzolo, à une vingtaine de kilo­

mètres au Sud-Ouest de Brazzaville.

La région est caractérisée par des sols jaunes issus de roches de la

série schisto-gréseuse recouvrant les grès feldspathiques précambriens.

"C'est la foret qui occupe la plus grande partie de ces sables et le

caractère forestier du climax apparaIt de façon évidente" cependant "du fait

des défrichements agricoles, la for~t se dégrade mais ne disparaIt que

difficilement" car "les groupements végétaux sont doués d'un grand dynamisme"

( KOECH LIN, 1961 ) •

La foret primaire, ombrophile et sempervirente, est encore présente

sur les bords de la rivière permanente Djoumouna tandis qu'une for~t secondaire,

couvrant environ le tiers du territoire, s'est installée après les cultures et

en bordure de cet !lot primaire (TROUILLET et al.,1976).

De nombreux arbres fruitiers (manguiers, avocatiers, mandariniers,

safoutiers, orangers ••• ) ont été plantés et ont poussé dans le village m~e

qui date d'une cinquantaine d'année avec la venue du Chef "MAS5AMBA YAKA YAKA"

en 1922.

Depuis la "savanisation" a été accentuée par l'action de l' homme pour

le développement des cultures habituelles (manioc, arachides, légumes ••• ).

Mais, m@me au sein de cette savane, "on observe quelques grands arbres

de foret tels que Milletia laurentii et Albizia sp" (TROUILLET et al., loc.cit.).

1-2- Climat

La climatologie générale du Congo est liée aux déplacements des fronts

intertropicaux Nord et Sud et au front des moussons.

Dans le Sud, le climat est typiquement bas congolais, avec une saison

sèche d'environ 4 mois (de juin à septembre) et une saison des pluies d'environ

8 mois (d'octobre à mai) "interrompue par une "petite saison sèche"; il s'agit

plut8t, en janvier-février, d'un espacement des pluies et les orages sont moins

violents (INRAP, géographie, 1976).
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Le caractère tétraorique de la pluviométrie est bien traduit par les

enregistrements réalisés à Yaka-Yaka depuis mai 1975 (ta~leau 1, graphique 1)

et son importance sur le plan entomologique sera envisagé ultérieurement.

Les fluctuations mensuelles des températures moyennes sont peu accentuées

(graphique 2) et varient de 21 DCen saison sèche à 26 DCen saison des pluies (ta­

bleau 1).

Les températures maximales ne dépassent pas 33 DC(septembre) tandis que

les températures minimales ne descendent guère en dessous de 15 DC (en juillet).

En règle générale, les mois "chauds" vont d'octobre à mai et les mois

"froids" ("hiver austral") vont de juin à septembre qui est le seul mois "contras­

té" (RIOU, in VINCENT, 1969).

L'humidité relative est toujours élevée et dépasse les BD% même en

saison sèche.

1-3- Habitat et habitudes humaines

La population est remarquablement stable et se compose d'environ

300 personnes principalement d'origine lari (recensements de 1960,1966,1974).

Les habitations sont généralement en briques (Usine Congo-Briques à

Djoumouna m@me) en ciment ou en torchis avec des toits en tôle ondulée (de plus

en plus souvent) ou en chaume.

Quelle que soit la saison les villageois dorment toujours à l'intérieur

des maisons mais, auparavant, les habituelles veillées réunissent les hommes

autour du feu jusqu'aux environs de 21 heures.

Ces maisons sont installées le long de la route et s'étagent sur le

flanc de la colline (300 mètres environ) dont le sommet est occupé par l'école

tandis qu'au fond de la vallée des bassins de pisciculture ont été implantés

depuis 1951 pour l'élevage de Tila~ia.

L'élevage d'ovins et de porcins est peu important et les animaux

domestiques sont peu nombreux (chiens).

Au Centre National Piscicole un petit dispensaire a été crée en

avril 1975 mais n'est devenu réellement opérationnel qu'en septembre 1976.

Possibilité de travail, école, chapelle, arr~t des cars désservant

Brazzaville et accès.aux premiers soins font qu'une vie relativement active

s'est développée dans le village.
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2- OBSERVATIONS ENTOMOLOGIQUES

2-1- Matériel et Méthodes

Un très grand nombre de techniques sont actuellement disponibles pour

prélever les anophèles et chacune présente ses avantages et ses inconvénients

(SERVICE, 1977).

Une expérimentation précédente a montré que, dans la région brazzavilloise,

"la capture au piège cnc présente l'avantage de pouvoir obtenir un meilleur

échantillonnage faunistique que les captures classiques".

Mais "dans le cas d'Anopheles gambiae A le piège prend la nuit uce

proportion de femelles à jeun et nullipares plus forte que les captureurs"

(CARNEVALE et LE PONT, 1973).

Le but de la présente étude n'est pas de compléter l'inventaire faunisti­

que de la région (ADAi-'1, 1964) mais d'analyser la fraction de la population

anophélienne en contact avec l'homme.

Dans ces conditions, nous avons employé les deux méthodes classiques

habituelles :

- captures manuelles, en tubes individuels, des femelles, au repos, le

matin, à l'intérieur des habitations humaines, sans aspersion de pyrethrines.

Ces spécimens ont alors servi essentiellement aux élevages.

- captures de nuit des femelles venant se gorger sur les jambes des

captureurs installés dans les maisons, le plus près possible des chambres à

coucher. Les spécimens ainsi pris ont essentiellement servi à l'étude biologi­

que et épidémiologique de la population anophélienne (CARNEVALE et ~., 1975,

1977 a,b,c ; CARNEVALE et MDLINIER, 1978).

Les 4 captureurs ont travaillé de 22 heures à l'aube, avec un changement

d'équipe à 01 heure. Le choix de ces horaires vient du fait que notre propos

n'était pas d'établir le cycle de piqOres des anophèles, largement étudié par

ailleurs (HADDOW, 1945; HADDCW et 55ENKUBUGE, 1973; HAMON et al., 1956,1964;

COZ, 1964; GILLIE5 et DE ,"iEILLDN, 1958; BiiEi,;GUE5, 1975) mais de prendre un

maximum de moustiques, donc de concentrer notre activité aux heures d'agressi­

vité maximale des vecteurs.

Les captures ont eu lieu, à raison d'une par semaine, dans l'une des

cinq maisons choisies en fonction de leur situation par rapport aux bassins
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de pisciculture (cf. carte) :

la maison "1" était située à une dizaine de mètres des bassins.

_ les maisons "2", "3" et "4 Il S:Jnt 'l1~l~es aux autres "!1aisons du

village, et respectiv~ment dist~~t9s d~s b~ssins de 38n , 600 et

200 mètres"

- la maison "5" appartient au village voisin de Yaka-Yaka qui est séparé

du centre piscicole par la rivière Djoumouna et sa for~t galerie puis

600-700 mètres de savane herbeuse et arborée.

16 à 18 séances de captures de nuit ont pu ~tre faites dans chacune de

ces quatre dernières maisons au cours des 19 mois d'enqu~te.

2-2- Résultats et Observations

2-2-1. La faune résiduelle matinale

Les captures de la faune résiduelle matinale,faites d'Octobre 1973 à

Décembre 1977, ont permi de prélever dans les habitations humaines, 29 931

femelles d'anophèles (tableau 2) appartenant à 6 espèces:

27.310 femelles d'Anopheles gambiae (s.s.) Giles, 1902

1.783 femelles d'Anopheles moucheti Evans, 1925

670 femelles d'Anopheles funestus Giles, 1900

86 femelles d'Anopheles hancocki Edwards, 1929

52 femelles d'Anopheles paludis Theobald, 1900

JO femelles d'Anopheles~ Theobald, 1904

Ces espèces ont présenté d'intéressantes variations saisonnières aussi bien

en valeurs absolues (densités) qu'en valeurs relatives (composition de la faune).

2-2-1-1. Variations saisonnières des densités des différentes espèces.

Les 10 719 "visites intradorniciliaires matinales" effectuées au cours

des 46 mois d'étude ont permis d'évaluer les densités mensuelles moyennes des

6 espèces (tableau 3).

Les valeurs ainsi obtenues peuvent para1tre d'une validité douteuse car

de nombreux biais interviennent dans cette méthode d'échantillonnage (GILLIE5,1970).

Toutefois, sous réserve d'utiliser toujours les mêmes captureurs,

pendant le mBme laps de temps, il est possible d'avoir une indication correcte

de l'évolution de ces densités.
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L'examen des variations saisonnières d'~.gambiae tendrait d'ailleurs

à confirmer la fiabilité de cette technique dans la mesure où :

- les densités moyennes annuelles, bien que toujours peu élevées ( 2,7 ~ /

maison) ont été semblables d'une année sur l'autre (tableau 4),

- cette similitude a pu aussi s'observer au niveau des moyennes mensuelles

puisqu'en février 1971 nous avons relevé un indice de 2,77 femelles par maison

(CARNEVALE et LE PONT,· 1973) et, par la suite, nous avons trouvé, toujours pour

le mois de février, des valeurs de 2,32 ~ /maison en 1974; 1,64 en 1975; 2,91

en 1976 et 2,73 en 1978 (tableau 3).

- les densités moyennes mensuelles sont apparues liées au rythme des pluies

en 1974,1975, 1976 et 1977 (graphique 3).

- les fluctuations saisonnières ont été peu prononcées: de 1,3 o/maison
+

en Avril 1975 à 4,3 0 'maison en Novembre 1974 (soit un rapport de 3,3) avec
+

** une tendance générale à la régression en saisons sèches (moyenne 2,25 0
+

par maison pour les 4 grandes saisons sèches);

** une tendance générale à l'augmentation pendant les pluies (moyenne 2, 94 ~

par maison pour les 3 grandes saisons des pluies~.

La densité moyenne mensuelle d'Anopheles moucheti a été très faible

(0,18 0 /maison) avec des fluctuations saisonnières (graphique 4) bien marquées
+

s'échelonnant de 0,003 ~ / maison en Février 1974 à 0,7 ~ /maison en Novembre

1977.

Bien qu'une importante poussée ait pu ~tre remarquée en Novembre 1977

la tendance générale a été à l'augmentation pendant les grandes saisons sèches

(d = 0,6 o / maison) et à la régression pendant les pluies.
+

Anopheles funestus a toujours été très peu représenté dans les captures

matinales (densité moyenne 0,06 ~ / maison). Cette espèce a présenté des

fluctuations périodiques particulières (graphique 4) avec des maxima aussi bien en

saison des pluies (janvier 1974, avril 1975, janvier 1976, avril 1976) qu'en

saisons sèches (aoat 1974, septembre 1976).

Il semblerait donc y avoir un cycle régulier d'accroissement de la

densité tous les 6 - 8 mois, cycle qui ne peut-~tre relié à la pluviométrie

lorsque les femelles d'Anopheles funestus ne sont prises qu'en faune résiduelle

matinale.
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2-2-1-2. Variations saisonnières des proportions des différentes espèces.

Anopheles gambiae a constitué la grande majorité des récoltes matinales

(>91 %) puis sont intervenu Anopheles moucheti (1/ 6%), Anopheles funestus (1/ 2%) ,

Anopheles hancockl (0,3%), Anopheles paludis (0,17%) et Anopheles nili (0,10%)

(tableau 2).

L'examen des récoltes mensuelles a montré une participation différente

de chaque espèce selon les saisons (tableau 5).

L'importance relative d'Anopheles gambiae a été directement liée au

rythme des pluies, atteignant son minimum en pleine saison sèche (75% de la F.R.M.)

et son maximum pendant les pluies (95%) (graphique 5).

Anopheles moucheti a montré de grandes variations d'importance relative

(graphique 5) qui sont apparues inversement liées aux pluies avec un maximum de

fréquence en saison sèche (20% de la f.R.M.) et un minimum pendant les pluies

(1 à 2%).

Les pourcentages d'Ano~heles funestus ont, eux aussi, été liés aux

précipitations atmosphériques avec, généralement un décalage entre les maxima

de pluies (mars 1975, octobre, novembre, décembre '975, avril 1976) et les maxima

de fréquence de cette espèce (avril 1975, janvier 1976).

Les autres espèces ont représenté moins d'un pour cent de la faune

résiduelle metinale ce qui n'autorise aucune conclusion particulière.

Les 71 captures de nuit faites entre le '7 avril '975 et le 28 octobre

1976 ont permis de prélever '5 749 femelles d'anophèles au moment de leur repas

de sang sur hommes, dans les maisons.

Cet échantillon se composait de

13 636 femelles d'~.gambiae

453 femelles d'~.moucheti

306 femelles d'~.funestus

159 femelles d'~.paludis

101 femelles d'.!.nili

74 femelles d'~.hancocki

L'analyse de leurs variations saisonnières BU cours des 19 mois

d'enquête a porté sur les densités des différentes espèces et la composition

de cette faune agressive.



- 8 -

2-2-2-1. Variations saisonnières des densités.

La densité générale moyenne d'~.gambiae a été élevée (d = 96,02 ~/

Homme/Nuit) et les densités mensuelles (d ) ont varié du simple au triple
m

(tableau 6) s'échelonnant de

d = 46 0 /H/N en septembre 1976
m +

à

d = 140 0 /H/N en Avril 1976.
m +

Une analyse détaillée de ces variations mensuelles sera faite

ultérieurement (§4.1.2.1.) mais d'ores et déjà il faut noter la présence de

(graphique 6) :

:3 maxima

* au début de la grande saison sèche de 1975

(d = 110 - 120 o/H/N)
m +

* au début de la grande saison des pluies de 1975

(d ~ 120 0 /H/N)
m +

* pendant les pluies juste après la petite saison sèche

(d ~ 140 0 /H/N en avril 1976).
m +

- :3 régressions

* en grandes saisons sèches

(d = 85 0 /H/N en août 1975
m +

et

d = 46 ~ /H/N en septembre 1976)
m

* en grande saison des pluies

(d = 56 0 /H/N en novembre 1976).
m +

La densité moyenne d'~.moucheti a été de 10,2 o/H/N (tableau 6) mais
+

ses variations mensuelles (graphique 6) ont été accentuées: de 2,00 ~ /H/N à

21,00 ~ /H/N (soit un rapport de 10 x) avec

2 maxima

* au cours des premiers mois de la grande saison des pluies

(d = 20 0 /H/N en Octobre, Novembre, Décembre 1975)
m +

* pendant la grande saison sèche

(d = 15 0 /H/N en AoOt, Septembre 1976).
m +
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- 2 minima

* dm = 2 ~ /H/N en Avril 1975 )

* dm ~ 2-3 ~ /H/N en Mars,Avril,Mai 1976~

derniers mois

des pluies.

Ces minima et maxima ont régulièrement alterné avec ceux d'~.9ambiae

(graphique 6).

La densité moyenne d'~.funestus a été de 2,3 0 /H/N avec des variations
+

de 0,50 ~ /H/N à 6,00 ~ /H/N (tableau' ) (soit un rapport de 12 x).

Cette espèce a présenté

- 2 maxima

* dm > 5 ~ /H/N en Octobre, Novembre, Décembre 1975

Juillet, Août, Septembre 1976

- 2 minima

* d 1,5 0 /H/N en Juillet, Août, Septembre 1975
m +

*d
m

< 1 ~ /H/N en Mars, Avril, Mai 1976.

Il faut remarquer que ces fluctuations ont été synchrones et de même

amplitude qu'~.moucheti (graphique 6).

Les variations saisonnières des taux d'agressivité d'~.paludis, ~.~

et ~.hancocki (tableau 6) sont difficiles à interpréter vu la relative faiblesse

des effectifs prélevés (tableau 6).

7) l'augmentation pendant les

et ~.hancocki (d = 1,6 en
m

ne peuvent €tre rattachées

On peut cependant remarquer (graphique

Pluies d'A.nili (d = 4 0 /H/N en Décembre 1975)
-- m +

Octobre 1975) tandis que les variations d'~.paludis

à la pluviométrie.

Les densités moyennes da ces 3 espèces ont été très faibles,

d = 1,12 o /H/N pour ~.paludis
+

d = 0,71 ~ /H/N pour ~•.!lili.
d = 0,52 ~ /H/N pour ~.hancocki

2-2-2-2. Variations saisonnières des proportions des différentes espèces.

Anopheles gambiae a constitué la grande majorité des effectifs prélevés

de nuit sur sujets humains (86,6S) suivi par Anopheles moucheti (9%), Anopheles

funastus (2%), Anopheles paludis (1%), Anopheles~ (0,6%) et Anopheles

hancocki (0,5%) (tableau 7).

L'importance relative de ces espèces a varié selon les saisons (graphi-

que 8).

La proportion d'~.9ambiae est apparue liée au rythma des pluies avec

deux minima :

* au momant des grosses pluies de Novembre-Décembre 1975,

* à la fin de la grande saison sèche de 1976.
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Il faut aussi remarquer la diminution constante de la fréquence d'~.gambiae

dans les captures de nuit faites pendant les deux grandes saisons sèches.

Les proportions d'~.moucheti ont également montré des variations saisonnières

bien marquées avec 2 maxima (20% des récoltes) en Novembre-Décembre 1975 puis en

AoOt-Septembre 1976.

Les pourcentages d'~.moucheti ont augmenté régulièrement dans les captures

de nuit faites pendant les 2 grandes saisons sèches (graphique B).

~.funestus a toujours été nettement moins fréquent que les deux autres

espèces et ses variations sont apparues pratiquement synchrones aved celles d'~.moucheti.

La faiblesse des effectifs des trois autres espèces ne permet pas d'en tirer

des conclusions définitives; tout au plus on peut noter (graphique 9)

- les importantes fluctuations d'~.paludis avec des poussées en Mai et Novembre 1975

puis en Janvier 1976 (périodes des pluies),

la représentation très limitée et peu variable d'~.hancocki qui montre simplement

une petite augmentation en Octobre 1975 (pic qui n'a d'ailleurs pas été retrouvé en

Octobre 1976),

- l'acmé d'~.nili en Octobre-Novembre 1975 (pluies) qui semble tendre à se renouveler

en Octobre 1976. Cette poussée s'est effectuée de façon synchrone avec celle d'~.mouchetj

ce qui se conçoit facilement dans la mesure où ces deux espèces ont des préférences

écologiques préimaginales comparables.

Les captures manuelles des anophèles au repos dans les maisons le matin et la

nuit sur sujets humains ont traduit de façon semblable les proportions des trois princi­

pales espèces anophéliennes ~.gambiae, A.moucheti et ~.funestus (tableaux 2 et 1).

Par contre ~.~, ~.paludis et ~.hancocki ont toujours été mieux représenté

en captures sur hommes qu'en faune résiduelle matinale.

Ceci s'explique logiquement de par leur nette anthropophilie accompagnée d'une

exophilie délibérée (BRUCE-CHWATT et GOCKEL, 1960; BRUCE-CHWATT et ~., 1966; SERVICE,

1964; GILLIES et DE MEILLON, 1968; CARNEVALE, 1974 a; CARNEVALE et BDREHAM, 1918):

Les deux techniques de captures ont bien indiqué les variations saisonnières

des pourcentages d'~.gambiae dans les récoltes et notamment les maxima de Juin 1915 et

Avril 1916 ainsi que le minimum d'Aoat-Septembre 1976.
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Mais on a pu observer un décalage dans les minima de 1975 qui sont apparu

plus précocement, et mieux reliés aux précipitations atmosphériquesJdans les captures

matinales que dans les échantillons prélevés de nuit (graphique 10).

Au niveau des densités d'~.gambiae les deux techniques ont traduit (graphique

11)

- en 1975

t la forte densité au changement de saison,

* la chute en aoOt

* la remontée avec l'apparition des pluies.

Toutefois, cet accroissement est apparu plus tet dans l'échantillon

prélevé sur sujets humains (pic dès septembre) que dans celui obtenu le matin (pic en

novembre) •

Ce décalage s'est retrouvé au niveau de la réduction de la population imaginale

après les orages d'octobre; de ce fait, les informations procurées par les deux méthodes

se sont avérées totalement inversées en novembre 1975.

l'analogie des variations s'est ~etrouvée en 1976 avec:

* une augmentation de la densité, un pic et une chute importante

pendant la saison des pluies,

* un minimum da à la saison sèche,

* une nouvelle augmentation liée à l'apparition des pluies en septembre •
•

Ces similitudes montrent que, sous certaines réserves, les captures du matin

peuvent procurer des informations intéressantes sur les tendances évolutives générales

de la popullition d'~.gambiae •

Par contre la comparaison des rendements des deux méthodes de capture (tableaux

3 et 6) montre que nous avons pris 35 fois plus d'Anopheles gambiae et Anopheles

funestus, ainsi que 60 fois plus d'Anopheles moucheti, la nuit sur sujets humains que le

matin dans les maisons, ce qui confirme les tendances à l'exophilie plus marquée chez

~.moucheti que chez les 2 autres espèces.

Pour des espèces nettement exophiles comme Anopheles paludis et Anopheles

nili, ces rapports ont été encore plus accentués puisque dépassant 200.

Et si on compare les "densités relatives" des 3 principaux vecteurs dans les

2 échantillons (tableau 8) on s'aperçoit que les rapports "densités d'Anopheles gambiae /

densité d'Anopheles fgnestus" ont été comparables (40x) tandis que les autres rapports

ont été nettement différents selon les espèces et le mode de capture choisi.

Ainsi, à Djoumouna, comme partout ailleurs, les récoltes de la faune résiduelle

matinale ont été très insuffisantes pour évaluer la population anophélienne réellement

agressive pour l'homme (GARRETT-JONES, 1970; GILLIES,1970,1974; BLACK et al., 1974 ;

BRADY, 1974).
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Nous rejoignons alors les conclusions de MUIRHEAD-l~OMSON (1968) qui considère

que la fraction anophélienne restant dans les maisons/agit procurer qu'une indication

très approximative de l'ensemble de la population de vecteurs.

2-3 Discussion

L'évaluation des densités anophéliennes n'est pas une opération simple

(HAMON et COZ, 1966) et les problèmes d'échantillonnage sont peut-être les plus

importants de tous ceux qui se posent dans l'étude des insectes vecteurs (MUIRHEAD­

Ttior.,SON, 1968; GILLIES, 1974; GARRETT-JONES et ~lAGAYUKA, 1975).

Cette question vient de faire l'objet d'une remarquable mise au point par

SERVICE (1977) et il n'est pas utile de s'y attarder plus longuement ici sur le plan

fondamental.

Si l'on s'en tient aux observations réalisées à Djoumouna, plusieurs éléments

caractérisent les résultats obtenus.

La faune anophélienne en rapport avec l'homme est comoosée principalement

d'Anooheles gambiae (~90%), Anopheles moucheti (5 à 10%) et Anopheles funestus (2%).

Anopheles nili, Anopheles hancocki et Anopheles paludis participent également

à cette faune mais en proportions nettement moindres ( < 1%).

Des pourcentages similaires avaient été observés lors d'une "étude de l'agres­

sivité d'Anopheles gambiae en fonction du sexe et de l'âge des sujets humains" réalisée

précedemment dans ce village (CARNEVALE et al., 1978 a).

Cette faune correspond tout à fait à la nature du biotope de type forêt

partiellement dégradée. On sait par exemple, qu'en fonction de son écologie larvaire

Anopheles gambiae uoccupe en for~t les zones déboisées" et que ce moustique est "abondant

dans les zones d'intense peuplement" (MOUCHET, 1976).

Cette pullulation est essentiellement due à l'action de l'homme qui multiplie

les g!tes larvaires potentiels à proximité des habitations quand il ne les crée pas

(MAC CLELLAND, 1973).

A Djoumouna la situation parait effectivement "intensifiée" par la présence

de nombreux types de g!tes larvaires, temporaires ou permanents, naturels ou artificiels,

ce qui repose le problème des aménagements hydrauliques à usage agricole (LOWE - MAC

CONNELL, 1966; WADDY, 1975; PHILIPPON et MOUCHET, 1976).

Ce problème n'est pas nouveau et WEBBE (1961) en Tanzanie avait signalé

l'influence du captage des eaux sur la multiplication des g!:tes à moustiques et de

l'assèchement périodique des champs sur la prolifération des g!:tes à ~.gambiae •
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En Haute-Volta HAMON et al., ~1966) pu~s CHOUMARA et al., (1959) avaient

noté ~e recrudescence d'~.gambiae (s.l.) en saisons sèches dans les zones proches

des rizières.

Plus récemment à Ahero (Kenya), dans une zone de riziculture expérimentale,

CHANDLER et HIGHTON (1975) ont pu relier les poussées d'~.gambiae aux périodes de

pépinière et de repiquage qui sont liées aux précipitations locales et co!ncident avec

la petite et la grande saison des pluies.

A Djoumouna le problème se complique par le fait que les anophèles adultes

peuvent aussi trouver des sources d'alimentation sanguine toutes proches et toujours

disponibles ainsi que différents types de biotopes, de la for@t primaire à la savane

dégradée.

Dans ces conditions il n'est pas étonnant qu'~.gambiae soit largement prépon­

dérant toute l'année et qu'en dépit de fluctuations saisonnières sa densité moyenne soit

très élevée et avoisine les 100 ~ /H/N •

Toutefois il ne faut pas penser que cette action de l'homme sur le biotope

a fait de Djommouna un site "privilégié" au plan anophélien car des densités semblables

ont pu être rapportées d'autres régions à caractères forestiers.

En faune résiduelle matinale nous avons trouvé une moyenne de 2,7 o/maison
+

soit une valeur comparable à celle relevée par COZ et al., (1966) dans les villages de

Lohiri et Gaourou, dans la région forestière de Sassandra (CBte d'Ivoire).
dans

De plus/les villages situés dans les zones déboisées ces auteurs ont noté

"jusqu'à 128 piqGres d'~.gambille et 12 d'~.funestus en une seule nuit, avec un captureur.

A Gaourou les rendements ont pu atteindre 103 femelles/homme/nuit soit un

taux d'agressivité semblable à la densité moyenne d'~.gambiae à Djoumouna.

Dans la zone forestière de la région de Man (C6te d'Ivoire) la densité

d'~.gambiae est très variable d'un village à l'autre mais elle a été de 35,5 ~ /H/N à

Béroué,en Mai-Juin 1960 (HAMON et al., 1962).

Au Togo, dans les régions dites de forêt dégradée, BAKRI et NOGUER (1977)

font état de tau~ d'agressivité de 40 ~ /H/N en Novembre 1970, 35 ~ /H/N en Avril 1977

et 60 ~ /H/N en Janvier 1973.

Toutes ces analogies montrent bien que Djoumouna, malgré son faciès particuliè­

rement propice à la prolifération d'~.gambiae n'est pas un lieu unique en Afrique et

les conclusions épidémiologiques qui y seront faites pourront @tre transposées aux ré­

gions écologiquement comparables.

Les 1~ d'Anopheles moucheti s'expliquent aisément car c'est "un véritable insec

te de la for~t, parfaitement bien adapté à ce milieu" (LIVADAS et al., 1958) et

"largement répandu dans tout le massif forestier centrafricain, du Cameroun à l'Ouganda

(HAMON et MOUCHET, 1961).



- 14 ..

Cette "espèce courante le long des grandes rivières" peut constituer, dans

certains villages du Sud Cameroun, près de 5~ des récoltes faites le matin dans les

maisons (ADAM, 1964).

Dans cette région "Anopheles moucheti est donc un moustique forestier mais il

est possible qu'au Congo il s'étende beaucoup plus en savane" (MOUCHET et GARIOU, 1966).

Effectivement LACAN (195Bb) a fréquemment trouvé des larves de cette espèce

dans les étangs de pisciculture du Bassin du Niari (République Populaire du Congo) ce

qui n'a pas été le cas, jusqu'à présent, dans ceux de Djoumouna.

En moyenne nous avons trouvé une densité de 10 0 /H/N ce qui n'a rien
+

d'exceptionnel puisque dans la région forestière du Sud Cameroun "la densité par

case était de 21,1 à Ebogo en 1954" (LANGUILLON et al., 1956).

Par contre à Djoumouna les fluctuations saisonnières ont été plus accentuées

que celles notées à Ebogo (MOUCHET et GARIOU, 1966).

En captures de nuit, ~.funestus a été 40 fois moins abondant qu'~.gambiae

et 4,5 fois moins abondant qu'~.moucheti.

Pourtant nous avons trouvé des larves du groupe funestus dans les bassins

de pisciculture de Djoumouna et les adultes sont connus pour €tre anthropophiles

(BRUCE-CHWATT et al., 1966).

La pauvreté des effectifs imaginaux n'est pas surprenante puisque cette

espèce est généralement peu importante dans les zones boisées et se

rencontre surtout dans les zones découvertes (HAMON et al., 1963; COZ et al., 1966;
, --

'''lOUCHET, 1976).

~.nili existe "en zone de for@t comme en zone de sav~nen (HAMON et MOUCHET,

1961) et elle peut s'étendre dans la zone de sahel, le long des grands cours d'eau

(HAMON et al., 1966).

En République Populaire du Congo, nous l'avons trouvé en abondance dans

certains villages proches de rivières permanentes et situés en lisière de la grande for@t

de Bangou (CARNEVAUE, 1974 a) où sa prépondérance par rapport à ~.qambiae est apparue

liée au rythme des pluies (CARNEVAUE, 1974 b).

A M'Poka, cette espèce a surtout été abondante pendant les saisons sèches

tandis qu'à Djoumouna le maximum de fréquence d'~.~ dans les captures de nuit a été

enregistré au début de la saison des pluies.

Dans les deux cas les proportions d'~.~ et ~.gambiae ont présenté des

variations inverses.
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Les deux autres anophèles : ~.paludis et ~.hancocki, sont aussi des espèces

de zones forestières (HAMON et al., 1966).

Bien qu~ toujours peu nombreux leur présence en captures de nuit comme en

faune résiduelle matinale , doit cependant ~tre remarquée, car, selon HAI'1ON et

MOUCHET (1961) "il est possible ••• qu'Anopheles paludis puisse jouer un certain rOle danl

la transmission du paludisme humain dans la zone forestière de la cuvette congolaise".

Mais dans le cas présent, la pauvreté des effectifs prélevés ne permet pas

de leur attribuer un rOle important dans la transmission du paludisme humain à Djoumounao

De:toutes ces observations concernant les principaux vecteurs de paludisme il

faut retenir le remarquable synchronisme des variations des proportions d'A.moucheti et

A.funestus et leur régulière alternance avec ~.gambiae mis en évidence par les captures

de nuit (graphique 12).

En 1975 et 1976, la diminution des pourcentages d':~.gambiae a toujours été

"canpensée" par une nette augmentation des deux autres espèces, et réciproquement.

Ces variations ont intexessé la composition de la faune anophélienne et les

taux d'agressivité de ces espèces.

Ainsi, par exemple, au moment des densités minimales d'~.gambiae sont associés

des taux d'~.moucheti et ~.funestus tels que les hommes reçoivent quand mBme, en moyenne)

quelques 70 (et plus) piqQres chaque nuit.

Ces phénomènes de "compensation" pourraient sans doute ~tre reliés aux

préférences écologiques préimaginales de ces espèces.

~.gambiae se développe surtout dans les petites flaq~es d'eau ensoleillées

bien que, à Djoumouna, les bassins de pisciculture constituent d'excellents gîtes

permanents. Dans ces conditions l'influence des précipitations atmosphériques se fait

essentie~lement ressentir au niveau de la production des gîtes temporaires, périodique­

ment asséchés ou lessivés.

~.funestus et ~.moucheti se développent surtout dans des gîtes permanents ce

qui peut leur assurer un avantage .relatif en saison sèche, lorsqu'~.gambiae est moins

représenté.

Avec les pluies cette espèce reprendrait rapidem~nt sa nette prépondérance

grâce à sa plasticité écologique supérieure et son cycle de développement plus rapide.

Un phénomène d'alternance, égaleme~t basé sur l'écologie larvaire, a été

analysé par PAJOT et SEGERS (1964) au Sud Cameroun où "les variations alternatives des

populations d'~.hargreavesi et ~.paludis "sont apparues" en étroite corrélation avec

les variations du üébit du fleuve Nyong" dont les bords herbeux constituent les gïtes

larvaires d'~.paludis.
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Une autre explication à ce phénomène de compensation pourrait également @tre

envisagée en termes de dynamique des populations imaginales dans le cadre d'une compétitio;

interspécifique horizontale (MAC FAYDEN, 1963).

Ce problème de succession d'espèces a été recemment analysé dans une zone

pilote du Kenya (CHANDLER et HIGHTON, 1975) mais avait été observé dès 1929 par GARNHAM

qui expliquait le maintien d'un paludisme holoendémique dans cette région par l'alternance

d'~.funestus et ~.gambiae.

Sur le plan purement entomologique la situation observée à Djoumouna paratt, à

bien des égards, comparable à celles précédemment notées en région forestières africaines

(forte densité d'~.gambiae, alternance périodique des principales espèces anophéliennes

vecteurs de paludisme ••• ).

Elle se caractérise toutefois par une densité anophélienne toujours très impor­

tante qui va maintenir le rythme d'inoculation des Plasmodium humain à un niveau très élevi

toute l'année.

3 - OBSERVATIONS PARASITOLOGIQUES

3--1 Matériel et Méthodes.

Deux types d'observations parasitologiques ont été réalisées pour préciser le

degré de l'atteinte palustre chez les enfants et les jeunes adolescents de Djoumouna.

1-- une enqu~te longitudinale a intéressé un groupe d'enfants d'~ge préscolaire

qui ont été suivis mensuellement pendant 19 mois.

2-- 12 enqu~tes ont été faites à l'école et ont concerné les enfants de 5 à

15 ans.

La parasitémie a été déte±minée en laboratœire par l'examen, pendant 10 minutes

environ, des frottis faits le matin dans le village.

Ils sont ensuite ramenés à Brazzaville, fixés quelques secondes à l'alcool méthy­

lique puis colorés pendant 50' dans une solution de Giemsa, à 8~, dans de l'eau tampon­

née (pH 7.2 - ~4).

Puis ils sont rapidement rincés à l'eau courante et ·séché" avec un séchoir à

cheveux (air frais).

Ceci accélère la disponibilité des lames pour l'examen microscopique qui se fait

généralement avec un objectif 100 immersion et un oculaire 10 x.

Les enquêtes paludologiques sont habituellement basées sur la confection et

l'examen de gouttes épaisses et/ou de frottis.

la goutte épaisse "rassemble" les parasites et permettrait de mieux détecter

les faibles parasitémies (DOWLING et SHUTE, 1966).

Cette méthode est donc justifiée pour les "enquêtes de masse u •
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Mais dans notre étude le nombre d'examens mensuels est relativement peu

important et nous pouvons y consacrer tout le temps voulu pour la recherche des

hématozoaires, m~me lorsque les parasitémies. sant faibles.

Il n'y a donc aucun avantage particulier è choisir la méthode de la goutte

épaisse d'autant que celle ci doit ~treparfaitement défibrinée et hémolysée sous peine

d'~tre absolument illisible.

Cette perfection n'est pas toujours facile à obtenir dans les conditions

expérimentales.

Par cQntre, dans de telles conditions, le frottis présente deux avantages

importants :

1 D_ l'ensemble de sa "confection Il ne présente aucune difficulté technique

particulière et m~me un frottis de qualité très médiocre (devenant alors un "frottis

é~ais") peut-l!tre "lu" sans difficultés majeures.

2 D_ la reconnaissance des différentes espèces plasmodiales est beaucoup plus

aisée sur un frottis, notam~ent lors des infections mixtes comme le souligne GARNHAM

(1966 a) pour expliquer la rareté des observations de Plasmodium ovale: "the elusi­

veness of the parasite is partly due to its masking by Plasmodium falciparum, and

also to the impossibility of diagnosing it in thick film".

3-2 Résultats et Observations

De mars 1975 à Septembre 1976, nous avons pu examiner 921 frottis concernant

175 enfants, §gés de moins de 5 ans au début de l'enqu€te et qui ont pu l!tre plus au

moins régulièrement suivis chaque mois.

L'assiduité a été très variable (tableau 9) et ce phénomène de "lassitude"

est l'inconvénient majeur, et bien connu, de toute étude longitudinale.

La moyenne pondérée montre que nous avons, malgré tout, réalisé 5,26 examens

par enfant.

3-2-1-1. Espèces plasmodiales.

297 frottis positifs ont été relevés au cours de l'enquête sait un indice

général de 34,42% ~ 3,02 (tableau 10).

Dans chaque cas les Plasmodium ont été déterminés et la formule parasitaire

a été:

f.falciparum (Welch,1897)

t.ovale Stepheils, 1922

f.malariae (Grassi et feletti,1892)

89,59%

6,62%

3,79%

(effectif

(effectif

(effectif

284)

21 )

12)

f..falciparum a donc été largement prédominant chez les jeunes enfants tandis

que les deux autres espèces n'ont été que faiblement représentées.



L'évolution de l'importance relative de ces 3 espèces dans l'imprégnation

palustre des enfants de Djoumouna sera analysée de façon détaillée ultérieurement

(cf chap. 3-3)

3-2-1-2. Infections dues àJ:.falciparum •

t.falciparum a été responsablè de 264 infections soit un indCe de 30,64 ~

+- 2,98% et des gamétocytes ont été remarqués à 26 reprises soit un indice gamétocytique
+moyen de 2,82 - 1,07~ •

A - Indices plasmodiques.

A -1, Variations saisonnières.

l'indice général d'infection a montré des variations saisonnières qui

semblent ~ priori difficilement explicables (tableau 10) avec

- des minima
* aussi bien en saisons sèches (juin,juillet,septembre 1975)

* qu'en saison des pluies (décembre 1975, février,avril 1976),

- des maxima
* pendant les pluies (mai, octobre 1975, mai 1976)

* et pendant la petite saison sèche (mars 1976)

- des poussées relatives assez bien marquées en aoOt (1975 et 1976) c'est-à-dire

en pleine saison sèche.

Certaines variations mensuelles se sont retrouvées d'une année sur l'autre

(graphique 13) puisque nous avons pu noter, en 1975 comme en 1976 :

- une diminution
* de mars à avril,

* d'aoat à septembre

- une augmentation
* d'avril à mai

* de juillet à août.

Ces analogies tendent à confirmer la fiabilité de la méthodologie qui

autorise une analyse mathématique des résultats.

Pour atténuer l'effet des "variations accidentelles", l'analyse de la série

chronologique représentée par les différents indices plas~odiques mensuels, a été faite pë

le procédé dit des moyennes mobiles qui permet de mieux dégager les tendances évolutives

générales.

Les valeurs ont été établies pour des groupes de trois mois en calculant

les moyennes des mois 1+2+3 puis 2+3+4 puis 3+4+5 •••

Les 17 points ainsi obtenu (graphique 13) mettent en évidence 6 tendances

principales

- diminution de ["1ai à Septembre (grande saison sèche) ("Y1")
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poussée de Septembre à Octobre (premières pluies) ("Y2")

- diminution d'Octobre à Février (première partie de la saison des pluies) ("Y 3":

- poussée de Février à Mai (deuxième partie de la grende saison des pluies) ("Y4 1

- diminution de Mai à Juin (fin saison des pluies) ("Y5")

poussée en Juillet et AoOt (grande saison sèche) ("Y6")

Il Y a donc eu une alternance relativement régulière de phases de croissance

et de régression des prévalences qui fluctuent en fonction de la saison et dont la

relation avec les indices entomologiques de transmission sera analysée ultêrieurement

(§ épidémiologie).

En tout état de cause le point essentiel à remarquer d'ores et déjà est la

faible amplitude des fluctuations des indices plasmodiques (de 23 à 44%) et des maxima

toujours inférieurs à 50%.

A -2 Variations en fonction de l'âge.

Nous avons pu connaître la date de naissance de 141 des 175 enfants suivis

et préciser ainsi leur ~ge exact au moment de chaque enqu~te.

Les 805 examens parasitologiques (245 positifs) concernant ces enfants ont

alors été reportés dans un grand tableau chronologique mensuel figurant une population

infantile de 0 à 84 mois.

Les résultats de chaque mois d'§ge ont ensuite été additionnés et ont

traduit l'évolution de la prévalence de f.falciparum chez les enfants de 0 à 7 ans

(tableau 11).
Pour améliorer leurs valeurs statistiques les différents effectifs ont

été réunis par groupes de 3 mois (tableau 12 a).

L'examen des "indices plasmodiques trimestriels" (nombre de cas positifs/

nombre de cas examinés dans chaque classe) permet plusieurs constatations fondamentales

(graphique 14)s

* quelque soit le groupe d'âge les valeurs n'ont jamais dépassé 5~

* avant 2 ans les fluctuations ont été relativement bien marquées,

* entre 2 et 5 ans les indices ont peu varié et ont été pratiquement deux fois supérieurs

à ceux notés avant 2 ans, respectivement 37,8% (effectif 407) et 19,6% (effectif 225),

* après 5 ans les indices tendent à se stabiliser à un niveau inférieur à celui noté

entre 2 et 5 ans mais supérieur à celui noté avant 2 ans (32,3%, effectif 173 ).

Si on somme ces indices plasmodiques trimestriels on peut obtenir une

intéressante représentation de la dynamique de l'atteinte palustre chez les jeunes

enfants (graphique 15).

On observe 3 principaux niveaux d'infection plasmodiale

24 - 54 mois et 57 - B4 mois.

o - 21 mois;
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Leurs tendances évolutives particulières sont traduites par des droites

d'ajustement dont les coefficients angulaires vont permettre de retrouver les indices

plasmodiques correspondant à ces 3 "niveaux" (tableau 12 b).

Toutefois les points correspondants aux 15 ème, 18 ème et 21 ème mois

s'écartent de la droite d'ajustement (IIP1") et on peut se demander si cela est dO

à un phénomène biologique naturel réel ou à la méthode d'analyse mathématique.

Pour résoudre ce problème nous avons d'abord centré notre attention sur les

résultats concernant les enfants de moins de 5 ans et calculé les pourcentages relatifs

des infections observées dans chaque classe de 3 mois d'âge (tableau 13).

Les pourcentages cumulés vont alors procurer une nouvelle ±eprésentation de

l'imprégnation plasmodiale avec une succession de trois droites (graphique 16) montrant

que l'atteinte palustre a été uniforme et constante dans les strates 0-12 mois, 15-21

mois et 24-54 mois.

Pour préciser les variations intervenant au cours des 2 premières années nous

avons calculé les moyennes mouvantes pondérées des indices plasmodiques"mensuels"

puis leurs pourcentages relatifs et cumulés (tableau 14).

L'évolution de la prévalence présente une allure nettement bimodale (graphique

17) avec

une première poussée (I.P. 20%) vers le6ème mois,

un net accroissement (I.P. = 40%) aux 11ème, 12ème, 13ème mois.

L'origine de ces évènements sera analysée ultérieurement mais on peut remarquer

que, dès la fin de la seconde année, l'augmentation des indices est bien marquée et

qu'ils conserveront leur niveau général pendant tout l'âge préscolaire (tableau 15).

L'évolution des pourcentages cumulés est très intéressante car elle fait de

nouveau apparattre une succession de 4 droites (D1 , D2 , D 3' D4 ) correspondant aux

strates 2-10 mois, 11-14 mois, 14-21 mois et 22-24 mois (graphique 18).

La similitude des coefficients angulaires des droites D
1

et D
3

d'une part,

D
2

et D
4

d'autre part, montre:

- qu'il exista 2 "niveaux" de susceptibilité au paludisme qui correspobdent à la

première et à la deuxième année de vie (courbes D1 et D
3

),

- que dans chaque niveau les "vitesses" d'acquisition des infections sont

constantes et semblables

- le "passage" d'un niveau à l'autre paratt se faire en un laps de temps très

court au cours duquel la "vitesse" d'infection est nettement accélérée (courbes D
2

et D
4

)

mais comparable dans les 2 situations.

Tout semble se présenter comme si l'enfant passait graduellement par plusieurs

"paliers" correspondant d'abord à la première puis à la deuxième année ensuite à

l'"ensemble" 2 -5 ans et enfin à l'~ge scolaire.
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Mais ces analyses ont été faites à partir des effectifs observés et ceux-ci ne

sont pas identiques dans les classes d'age arbitrairement choisies.

En effet, si on cumule les nombres d'examens concernant les classes d'age

d'un mois on constate qu'avant 56 mois le nombre moyen d'examens/ classe est de

12,2 et, cette valeur est de 5,3 entre 56 et 84 mois (graphique 19),

Pour pallier cette hétérogénéité des données nous avons utilisé 2 méthodes :

1°) homogénéisation des effectifs dans toutes les classes en prenant 12,2 examens/mois.

En appliquant cette méthode aux effectifs réunis par strates d'un mois et par strates

de 6 mois (tableaux 11 et 16) on constate:

que l'évolution des infections se fait selon une courbe logistique s'infléchis­

sant aux environs des 24 ème et 54 ème mois (graphiques 20 et 21),

- que la IIcorrection des données" fait apparattre une différence de courbure

bien nette entre 52 et 56 mois.

Ces observations sont très intéressantes car elles montrent qu'au niveau de l'attein­

te plasmodiale le passage de l'âge préscolaire « 5 ans) à l'âge scolaire (> 5 ans) est

plus progressif que les premières analyses ne l'avaient indiqué.

2°) calcul du nombre d'infections par classe d'age divisé par le nombre d'examens dans

la m~'ne classe et sommation de tous ces rapports.

Cette méthode a le double avantage d'éviter l'homogénéisation et de permettre

d'extrapoler pour les valeurs supérieures à 84 mois puisqu'on ne s'arr@te pas à 100%.

L'examen des pourcentages cumulés des nombres d'infections par classe d'age de un

mois et 6 mois, (graphiques 22 et 23) montre que leur évolution se fait également selon

une courbe logistique s'infléchissant aux environs des 22-24 ème puis 52-54 ème mois.

Ces courbes "en 5" confirment donc l'existence des trois principales II périodes"

o - 2 ans; 2 - 5 ans et plus de 5 ans.

Mais, de par leurs propriétés mathématiques ces logistiques montrent que :

- le nombre d'infection crott d'abord à un rythme accéléré jusqu'à la valeur correspondan

approximativement au 5 4 ème mois, puis à un rythme de plus en plus ralenti au delà de

cette valeur,

- lorsque l'âge augmente la courbe tend vers un extremum qui correspond à l'asymptote

horizontale supérieure. Autrement dit lorsque l'âge augmente le nombre d'infections

tend vers une valeur limite qui/dans le cas présent,est donnée par une fonction exponen­

tielle ascendante (numérateur des courbes logistiques calculées).

Ces conclusions IImathématiques" sont corroborées au plan parasitologique

puisque l'on observe une rapide augmentation des indices plasmodiques entre 0 et 4 ans

et demi 5 ans puis une stabilisation de ces indices après 5 ans.

Ces modalités d'évolution des indices seront céexaminées en fonction des

donnérsépidémiologiques (§ 4).



- 22 -

B - Charges parasitaires.

Pour chaque lame positive

selon un code très simple

11+" = parasitémie faible

11++" = parasitémie moyenne

"+++" = parasitémie forte

l'intensité de la charge parasitaire a été classée

parasite pour plusieurs champs de microscope

parasite par champ

plusieurs parasites par champ.

Cette méthodologie a permis d'observer les modifications de la parasitémie

selon l'age des enfants (tablea~ 17).

Les pourcentages cumulés pour chaque classe d'infection permettent de retrouver

les trois niveaux de susceptibilité au paludisme signalés précédemment, à savoir 0-2 ans,

2-5 ans et 5 ans et plus (graphiques 24a,b,c).

L'uniformité des évolutions nous a incité à analyser les variations des

parasitémies au sein de chacun des trois niveaux (tableau 18).

On observe alors :

- une régression très nette des fortes charges (Pf+++) en fonction de l'age (tableau

18, colonne 7).

Elles représentent
* 20% des infections des bébés (0 - 2 ans)

* 15% chez les jeunes enfants (2 - 5 ans)

puis * 11% chez les enfants d'âge scolaire.

pour chaque catégorie d'infection les maxima év~luent également selon l'~ge des

enfants :
Pf+++

Pf++

PF+

maximum entre 0 et 2 ans

maximum entre 2 et 5 ans

maximum après 5 ans.

- pour l'ensemble de l'enquête plus des 2/3 des infections ont été considérées

cOlTlT1e IIfaibles" tandis que les infections "moyennes" et "fortes Il se sont également

partagées les autres 30%.

Cette diminution de la charge parasitaire avec l'âge, observée chez les

enfants de Djoumouna, reflète l'acquisition de la prémunition (SERGENT, 1950; LACAN, 1957:

MAC GREGOR, 1964).

c- Indices garnétocytiques.

C -1 Variations saisonnières.

Les indices gamétocytiques ont présenté de grandes variations saisonnières

difficilement explicables (tableau 10, colonne 13).



- 23 -

En effet des poussées ont eu lieu pendant les pluies (Avril-Mai-Décembre 1975)

et en saison sèche (Aoa~Septembre 1975-1976).

Par ailleurs des valeurs nulles ont été relevées en grande saison sèche

(Juillet 1975 - Juin 1976), petite saison sèche (Mars 1976) et en pleine saison des

pluies (Novembre 1975, Janvier 1976).

Pour atténuer les effets ~e ces valeurs extrêmes nous avons calculé

les moyennes mobiles par grpupes de 3 mois (graphique 25).

En comparant ces valeurs à celles correspondant aux indices plasmodiques on

peut noter l'existence de certains synchronismes (graphique 26) :

* dimin~tion pendant la grande saison sèche de 1975

* augmentations pendant les premiers et les derniers mois de la grande saison des pluies,

* augmentation pendant la seconde partie de la grande saison sèche de 1976.

Par contre certaines évolutions sont apparues tout à fait opposées, notamment

en février-mars-avril puis juillet 1976.

De plus les variations mensuelles des indices gamétocytiques ont été beaucoup

plus accentuées que celles des indices plasmodiques.

Au cours de ces 19 mois d'étude il n'est donc pas apparu de relation permanente

entre les prévalences mensuelles des éléments séxués et aséxués de t.falciparum chez les

enfants d'âge préscolaire.

Une observation importante qui rejoint celles de jJjORIN (1955) et sur laquelle

nous reviendrons.

C -2 Variations en fonction de l'âge.

A l'aide du tableau chronologique nous avons pu suivre l'évolution de la

gamétocyté~ie chez les enfants de 0 à 7 ans (tableau 19).

Comme pour les indices plasmodiques nous avons calculé les pourcentages

relatifs d'infection par tranche d'âge de 3 mois (tableau 19, colonne 3) et les

pourcentages cumulés.

Ceux-ci n'ont pas permis de retrouver les "niveaux d'infection" indiqués

par les courbes de prévalence des trophozoites etJpour les classes 3 à 63 mois lIes

valeurs observées s'alignent selon une droite générale dont l'équation a été calculée

(graphique 27).

En reportant cette constatation au niveau des indices gamétocytiques par

classe d'un an d'8ge (I.G. = nombre d'examens positifs/nombre d'examens pour la tranche

d'âge concernée) on remarque effectivement leur similitude dans les classes a - 2 ans

(I.G. 2,60%), 2 - 5 ans (I.G. = 2.85~) et 5 - 7 ans (I.G. = 2,61%).

Par contre on peut observer d'intéressantes variations des indices gamétocy­

tiques "annuels" (tableau 19, colonne 6)



- 24 -

ils sont relativement stables au cours des 2 premières années (2,50 puis 2,68%).

ils montrent ensuite d'importantes fluctuations entre 2 et 5 ans avec

* une augmentation importante au cours de la 3ème année (I.G. = 4,8%).

Cette tendance avait été mise en évidence par la courbe des pourcentë

ges cumulés où l'on voit nettement le changement intervenir à partir

du 36 ème mois.

* une régression constante et rapide au cours de la 4ème année

(I.G. = 2,7%) et de la 5 ème année (I.G. = 0,8%).

* après 5 ans les indices reprennent une valeur sensiblement égale

à celle notée chez les nourrissons (I.G. = 2,6%).

Pour l'ensemble des 805 examens concernant les jeunes enfants d'âge connu de

Djoumouna l'indice gamétocytique moyen a été de 2,73 %(! 1,13).

3-2-2-1. Espèces Plasmodiales •

2601 frottis ont été réalisés et examinés au cours de 12 enqu~tes faites

à l'école de Djoumouna entre Mars 1972 et Janvier 1978 (tableau 20).

Des hématozoaires ont été diagnostiqués sur 930 étalements sanguins
+soit un indice général de 35,67 %- 1,84%.

La part respective des 3 espèces plasmodiales a été précisée et la

formule parasitaire s'est établie à

t·falciparum z: 89,79% (effectif 871)

t·malariae = 8,14% ( effectif 79)

Y·ovale = 2,06% ( effectif 20)

Ces espèces ont été trouvées "seules" ou "en association" mais la

présence simultanée de t.ouale et t.malariae, ainsi que celle des 3 espèces, sur le

m€me frottis, n'ont été vues qu'une seule fois.

Ce problème des infections duesà une ou plusieurs espèces sera envisagé

ultérieurement (cf. Discussion).

Cependant il faut d'ores et déjà souligner la nette diminution de

t.~ selon l'§ge des enfants (tableau 20).

En effet sur les 20 infections dues à cette espèce 15 ont été relevées

chez les écoliers de 5 è 9 ans (10 pour les garçons, 5 pour les filles) et 5 seulement

chez leurs aînés (uniquement chez les garçons).
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Par contre sur les 79 infections dues à P.malariae34 ont été observées chez
- 1

les petits écoliers et 45 cnez les plus grands soit une tendance tout à fait inverse

de celle de f...ovale.

3-2-2-2. Infections dues à f...falciparum.

. A - Indices plasmodiques

A- 1 Variations saisonnières.

Les 8 enquêtes régulièrement effectuées entre Mai 1975 et Octobre

1977 font appara!tre une intéressante variation des indices généraux d'infection

(graphique 28).
Chaque année les maxima (> 40%) ont toujours été retrouvé en

Octobre-Décembre et les minima ( # 25%) en Avril-Mai.

Si on se réfère à la variation mensuelle des taux théoriques

d'inoculation (graphique 41) on s'aperçoit qu'il existe 2 pics de transmission du

paludisme, le premier en Octobre-Novembre, le second en Avril-Mai.

Ces poussées se font bien sentir au niveau des indices plasmodiques

des enfants d'§ge préscolaire (graphique 13).

Par contre au niveau des écoliers seul le premier pic a eu une

traduction parasitologique et plusieurs hypothèses pourront €tre envisagées pour

expliquer cette situation.

A- 2 Variations en fonction de l'§ge.

Les écoliers ont été classés en 2 groupes d'âge

les petits écoliers 5 - 9 ans

les grands écoliers ~ 10 - 15 ans.

Au cours des différentes enquêtes la variation de la prévalence
2

de E.falciparum a été semblable dans ces 2 groupes d'âge (X c 7,62 pour 11 d.d.l.).

Les indices plasmodiques moyens ont également été tout à fait compa­

rables, respectivement 34, 3~ et 32,7% .( tableau 21) soit une moyenne de 33,5% pour

l'ensemble des écoliers.

A- 3 Variations en fonction du sexe.

= 2,35 pour 11 d.d.l.) et cette analogie

7 2 8 l . t ' l' X2 7 65, pour es pet~ s eco ~ers, =,

Les indices plasmodiques des garçons
2

façon comparable au cours des 12 enquêtes (X
2

a été observée dans les 2 groupes d'âge (X =

et des filles ont varié de

pour les grands).
Par contre les pourcentages moyens de garçons infectés ont été

significativement supérieurs à ceux des filles (respectivement 37,6% et 29,0%) et

cette différence s'est faite sentir dans les 2 strates d'âge (tableau 22 a).
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Or avant 5 ans les indices plasmodiques moyens ont toujours été

semblables dans les 2 sexes (tableau 22 b) et leur éuolution a également été comparable
2d'une année sur l'autre (X = 0,4203 pour 4 d.d.l.).

Cette modification de la prévalence du paludisme en fonction du

sexe chez les enfants âgés de plus de 5 ans fera l'ojet d'une analyse particulière.

B - Charges parasitaires.

Les infections dues à des trophozoites de f.falciparum ont été classées

en 3 catégories ("faibles", "moyennes" ou "fortes") selon les critères usuels.

Les infections faibles ont représenté 65% des positivités totales et les

infections moyennes ont été 2 fois plus nombreuses que les infections fortes (respecti­

vement 22,9 et 11,6%) (tableau 23).

Il n'y a eu aucune différence significative dans les charges parasitairess

des garçons et des filles quelque soit leur âge (X
2 = 5,78 pour 6 d.d.l.).

On peut cependant remarquer que, chez les écoliers, il y a eu autant

d'infections faibles, davantage d'infections Ilmoyennes" et moins de "fortes" infections

que chez les enfants d'âge préscolaire (tableau 23 et 18).

Ces résultats, et les variations des prévalences en fonction de l'âge et

du sexe, sont complémentaires et traduisent l'action de la prémunition qui sera

discutée ultérieurement.

C - Indices gamétocytiques.

Ces indices ont été maxima (JI 3%) en Octobre-Décembre et minima « 1%) en

Avril-Mai et cette variation est comparable à celle des indices plasmodiques.

Aucune différence significative n'a été décelée dans les prévalences des

gamétocytes chez les écoliers et les écolières quelque soit leur âge (tableau 24).

Pour l'ensemble de l'enqu~te l'indice gamétocytique moyen a été de 1,69%

c'est-à-dire qu'environ 1 écolier sur 60 avait des éléments sexués de t.falciparum dans

le sang périphérique, sans que cette présence ne se traduise par le moindre signe cliniquE

3-3 Discussion

t.falciparum a été largement prédominant chez les enfant d'âge préscolaire

(89,6% des infections) et chez les écoliers (89,8%) ce qui confirme les enqu~tes faites

récemment au Sud-Ouest de Brazzaville (CAR"IEVALE et al., 1977 d) et celles réalisées par

LACAN (1557) à Divenié, Hayama et 1"1'Pouya (R.P.Congo).

Les évolutio~des fréquences de f.ovale et de f.malariae sont apparues

nettement influencées par l'âge des enfants.
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t.ovale a diminué de 6,6' chez les enfants de moins de 5 ans à 2,0% chez les

écoliers. Ceci rejoint les observations de LACAN (1962) en Afrique Centrale puis

DNIRI (1967) et WOlfE (1968) en Afrique Orientale qui ont noté que les infections dues à

cette espèce sont plus fréquentes chez les jeunes enfants « 5 ans) que chez ceux plus

~gés ou chez les adultes.

Cette régression peut recevoir une explication immunologique dans la mesure

où P.ovale confère aux sujets atteints une grande résistance aux réinvasions ultérieures--
par des souches homologues, et, à un degré moindre, par des souches hétérologues.

Cette esp~ce pourrait donc ~tre relativement fréquente chez les jeunes

enfants, surtout en zone forestière (LACAN, 1965).

Mais ceux-ci batissent une forte immunité en réponse aux nombreuses piqOres

infectantes et t.ovale est virtuellement éteint chez les adultes (GARNHAM, 1966 a).

t.malariae, lui eussi, donne lieu au développement d'une solide immunité

mais l'augmentation de sa fréquence avec l'âge des enfants peut recevoir une explica­

tion auX plans parasitologiques et entomologiques.

Du fait de son cycle sporogonique particulièrement lent (16 jours) cette

espèce ne se développe que difficilement chez les moustiques et ceux ci doivent avoir

une grande longévité pour assurer la transmission.

A Djoumouna l'espérance de vie moyenne d'~.gambiae para!t suffisante pour

transmettre t.malariae et son action pourrait bien ~tre complétée par ~.funestus.

D'après GARNHAM, (1938) cette espèce serait le principal vecteur de fièvre

quarte en Ouganda où t.malariae a été fréquemment diagnostiqué chaz les enfants des

milieux ruraux (JELLIfFE et JELLIFFE, 1963) et hospitaliers (PRICE et LEWTHWAITE,1963).

Toutefois la production d'oocytes et de sporozoites est presque toujours très

faibla m~me si le vecteur est particulièrement propice (GARNHAM, 1966 b).

Ce n'est donc que par la multiplication des piqOres que l'infection à

t.malariae pourra ~tre induite et des "difficultés d'implantation" peuvent expliquer

l'augmentation de sa prévalence chez les sujets plus âgés.

La présence des trois espèces plasmodiales et l'évolution de leur importance

respective nous a incité à analyser le problème de leur association puis corriger la

méthode habituelle d'établissement des formules parasitaires.

A partir des effectifs notés dans les différentes infections palustres nous

avons calculé les fréquences des cas dus à chaque espèce "seule" et celles des infections

mixtes (tableau 25).

Deux possibilités sont à envisager

1 - les paludismes à t.falciparum, t.ovale et t.malariae sont totalement

indépendants.
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Dens ce cas, si l'association de deux espèces plasmodiales est le simple fait d

hasard sa probabilité de présence devrait ~tre égale au produit des probabilités de

chaque espèce.

2 - les paludismes ne sont pas totalement indépendants et une corrélation,

positive ou négative, existe entre les trois plasmodiums.

La première hypothèse est à rejeter puisque les effectifs observés sont

significativement différents des valeurs calculées et il faut retenir l'existence d'une

interdépendance entre les trois espèces.

De plus il semble que la présence de t.falciparum tendrait à stimuler celle

des autres Plasmodium puisque le nombre d'infections mixtes effectivement observées

a été nettement supérieur à celui attendu (tableau 25).

Cette hypothèse pourrait recevoir une explication immunologique.

Les infections chroniques ne sont pas des entités statiques mais caractérisées

par une série dynamique d'évènements au cours desquels les antigènes parasitaires peuvent

stimuler ou réduire une grande variété de réponses immunitaires de l'hOte (CAPRON et al.,

1977; wARREN, 1977).

On sait également qu'une grande quantité d'antigène peut causer une immuno­

dépression généralisée des réponses humorales et cellulaires.

Cet effet immunodépressif a été étudié chez des modèles humains (MAC GREGOR et

BARR, 1962; GREENWOOD et ~., 1972; LOOSE et al., 1972) et animaux (KAYE et al., 1965;

SALAiAAN et ~., 1969; VOUER et al., 1972; CO< et ~., 1974; WEDDERBURI~,1970,1974;

COX, 1975; ~JEDDERBURN et ~.,1975) in vitro (WARREN et WEliJANZ, 1976) et in vivo

(TERriY, 1977).

wILSON (1977) a montré qu'à l'éclatement des rosaces de ~.falciparum il y a

une libération "dans la circulation sanguine des substances à potentiel antigénique •••

qui ••• peuvent avoir un important effet inibiteur sur la réponse à médiation cellulaire

chez l'hOte" et l'on sait que celle-ci peut-~tre considérée comme un important mécanisme

de défense contre les infections palustres (TALIAFERRO et l"1ULLIGAN, 1937; TALIAFERRO, 1963;

TRUBOWITZ et MAlEK,1968; BROWN, 1969,1976).

Dans quelle mesure la production d'anticorps est supprimée,ou fortement

occultée,par la grande quantité d'antigènes circulants est un point qui demeure à

déterminer (WILSON, 1977).

Cependant il est ~r que le présence et la multiplication de t.falciparum dans

le sang périphérique peut signer une période de dépression temporaire des défenses

immunitaires et cela quelque soit le sens de la relation.

L'extériorisation des trophozoites peut en effet résulter "des fléchissements

brusques ou lents de la prémunition""sous diverses influences (traumatisme, coup de

chaleur, refroidissement, surmenage, privations alimentaires)"(HENRY, 1953) et/ou de
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la multiplication saisonnière des inoculations par les anophèles.

En tout état de cause t.malariae et t.ovale, qui sont normalement bien

"contenu" par les mécanismes de défense de l'hOte, peuvent alors "sortir" de leur

phase de latence, ou présenter des accès de reviviscence schizogonique, et se retrouver

avec t.falciparum dans le sang périphérique.

Par la suite, la réaction et la récupération de l'organisme se traduisent

par une poussée d'anticorps qui sont détectables et atteignent leur maxœrnum au cours

des 8 15 jours suivant la patence parasitémique initiale et persistent pendant au

moins 50 jours après la disparition de la parasitémie (KUVIN et al., 1962; TOBIE,1964;

D'ANTONIO et ~., 1966 j LUNN et ~., 1966).

Ces anticorps vont éliminer du sang périphérique d'abord les parasites des

fièvres quarte et tierce bénigne puis ceux de la tierce maligne.

L"'influence favorisante" de f.falciparum sur les autres Plasmodium n'est

d~nc pas foncièrement surprenante sur le plan médical et elle entre dans le cadre

général des maladies intercurrentes souvent associées au paludisme (salmonellose,

amibiase, hépatite •• )(GENTILINI et DUFLO, 1977) qui rendent si difficiles de nombreux

diagnostics cliniques et notamment celui de l'hépatite à virus et ••• du paludisme

lui-m&1e.

Par ailleurs, le fait que les infections mixtes observées soient plus

nombreuses que celles calculées montre que les prévalences de f.ovale et t.malariae

sont généralement sous estimées et ceci est à prendre en considération dans l'élaboration

des formules parasitaires.

Pour corriger ce biaisage pmssible nous avons calculé les effectifs théoriques

des infections à .E,.ovale et' f..malariae "seuls" eb fonction des "ratio" établi précé­

demment (tableau 25, colonnes B et 12) et correspondent auX nombres d'associations

observées entre f..falciparum et l'une des deux autres espèces.

A partir des valeurs ainsi obtenues nous avons établi de nouvelles "formules

parasitaires corrigées" (tableau 26).

Par rapport à celles estimées par la méthode classique nos formules corrigées

retraduisent la constante prédominance de f..falciparum (75 à B4~) mais elles expriment

mieux l'importance de t.ovale chez les jeunes enfants (~18%) et sa régression chez les

écoliers (~4~) "compensée" par l'augmebtation de f..malariae (de 6 à 10%).

Ces form~les corrigées doivent ainsi plus correctement refléter les proportions

de f..ovale et f..malariae en atténuant l'effet "masque" habituellement causé par

f..falciparum (GARNHAM, 1966ajWOLFE, 1968).

Un renseignement important d'un point de vue clinique mais aussi d'un point de

vue immunologique puisque les trois espèces plasmodiales paraissent différemment

touchées par la maturation et l'action des mécanismes immunitaires.
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A cet égard, l'évolution de la prévalence de f.falciparum en fonction de

l'6ge des enfants procure trois intéressantes informations sur l'acquisition de la

prémunition (SERGENT et SERGENT, 1956).

La première de ces informations est apportée par les variations de l'intensité

de la parasitémie qui diminue au cours de la prime enfance puis se stabilise à l'âge

scolaire.

Cette observation confirme les résultats de CHRISTOPHERS (1924) à Singhbhum

(Bangladesh) et ceux de DAVIDSON (1955a)à Lira (Ouganda) repris par VINCKE et al.,(1966).

Dans son examen de la paT3sitémie des enfants vivant en zone holoendémique,

DAVIDSON (loc.cit., tableau II, p.340) rapporte des moyennes de

* 10.000 · / 3 chez les enfants de 2 à 24 mois,paras1tes mm

5.000 · 3 à 5* paras1tes/mm chez les enfants de 3 ans,

* 2.000 · / 3 chez les enfants de 6 à 9paras1tes mm ans.

En Tanzanie, dans une zone rurale d'holoendémie palustre, WILSON (1936) avait J

lui aussi, relevé une densité parasitaire supérieure à 7.000 parasites/mn
3

chez les

enfants d'un an; elle diminuait ensuite rapidement pour atteindre un minimum de moins de
. 3

200 paras1tes/mn vers l'âge de 15 ans.

Cette régression parasitaire avec l'âge avait également été remarquée par

SCHWETZ (1938) lors d'une enqu~te effectuée le 21 se~tembre 1936 au "camp de chemin

de fer de Thysville (Région de Matadi,Zalre) où l'impaludation des enfants de 2 - 5 ans

était le fait de parasites extrêmement rares découverts après de longues recherches".

Le fait que la prémunition se traduise par une réduction de la charge parasi­

taire est très important puisque le degré d'immunité acquise serait influencé par la

durée et la densité de la parasitémie asexuée.

Pour SINTON (1939) une parasitémie persistante et d'intensité relativement

faible induirait une meilleure immunité que les fortes infections de brève durée •.

Pour MAC GREGOR (1964) les infections intenses et durables devraient constituer

des stimuli plus puissants que les parasitémies faibles et transitoires.

A ce sujet on peut remarquer qu'il y avait davantage d'infections "moyennes"

("PF++") chez les écoliers que chez les jeunes enfants ( < 5 ans).

Elles sont certainement dues à la multiplication des inoculations dont sont

victimes les enfants en grandissant mais en même temps elles doivent constituer des

stimulations effectives permanentes des fonctions immunitaires.

MAC GREGOR et ~.,(1965) ont d'ailleurs "clairement démontré" la restriction

de la multiplication parasitaire corrélative à l'augmentation progressive des enticorps

fluorescents chez les sujets grandissant en zone hyperendémique.
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La deuxième information est apportée par les variations de la prévalence qui

augmente, se stabilise puis régresse en fonction de l'âge selon la séquence classique

(SWELLENGREBEL et al., 1931; GARNHAM, 1949; WILSON et ~., 1950; BRUCE-CHWATT,1952,

1962,1963; VOLUER et BRUCE-CHWATT, 1968 ).

Les faibles indices plasmodiques observés au cours des premiers mois sont da

à l'action des anticorps materno-transmis (HACKETT. 1941; SMITH et al., 1967;

ALLANSMITH et al., 1968; WILLIAM et MAC fARLANE, 1969; LOGIE et al., 1973; ROITT,1973;

SPEER et DOCKHDRN, 1973; HOFfI et al., 1977), et à la présence d'hémoglobine fétale

qui posséderait un effet "protecteur contre l'impaludation massive des nourrissons.

(DIGGS et a1.,1971; LUZZATTO et al., 1976; PASVOL et &., 1976).

Cette thèse peut d'ailleurs recevoir un argument supplémentaire dans l'étude

réalisée récemment au Service Pédiatrie de l'Hopital Général de Brazzaville où aucun

hématozoaire ne fut diagnostiqué chez les consultats présentant une hémoglobine fétale

bien visible à l'électrophorèse habituelle (pH = 8,6) sur support d'acétate de cellulose

(CARNEVAUE et ~., obs.non.pub.).

La première poussée des indices plasmodiques, aux environs du 6ème mois,

correspond à la phase d'hypogammaglobulinémie physiologique apparaissant entre l'élimi­

nation des IgG d'Drigine maternelle et l'augmentation des taux sériques des immunoglo­

bulines produites par l'enfant (O.M.S.,1975, g~1~ p.37).

Cette période de modifications physiologiques importantes est marquée par une
\\ c..hez lQo
polymortalité nourrissons qui payent un lourd t~ibut à l'infestation palustre"

(LACAN, 1957).

On sait que les IgG ne sont pas produites avant l'âge de deux mois et chez

l'enfant de six mois leur concentration n'est qu'au tiers de celle atteinte chezl'adoles­

cent (BACH, 1976,tableau 7.9,p. 193) tandis qu'à 12 mois elle n'est encore qu'à 50% du

niveau "adulte".

Par ailleurs la production dl IgM, commencée pendant la vie fétale,se poursuit

régulièrement mais elle ne peut atteindre la "concentration adulte" aoant l'âge de

12 mois (ROITT, 1973).

"Il est intéressant de noter que l'augmentation de la production de çes

différentes immunoglobulines est influencée par les infections comme le montre le lent

développement des immunoglobulines chez les animaux axéniques et, au contraire, l'appari­

tion anormalement rapide de la production des immunoglobulines chez les enfants infectés

in utero" (BACH:, 1976).

Cette constatation, extr~ement importante, met en relief les potentialités du

système immunitaire en réponse aux agressions parasitaires et plasmodiales, qui inter­

viennent à tous les stades de la vie de l'enfant.
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La nouvelle poussée des indices plasmodiques, vers les un an -un an et demi,

correspond aux changements de vie de l'enfant.

Les accidents de sevrage et l'inadaptation à une alimentation généralement

insuffisante ou h'jpcvitaminée et dÉséquilibrée (RALAi'1Bu50N, 1972) font qu'il est

souvent impossible "de déterminer 11 étiologie exacte de la mortalité, troubles digestifs,

parasitoses, affections pulmonaires ou paludisme" (LACAN, 1957).

En fait, selon MAC GREGOR (1974) l'enfant est particulièrement vulnérable entre

6 et 24 mois, la prévalence plasmodiale est élevée, la parasitémie est souvent dense et

elle est associée à un tableau clinique souvent sévère de sorte que la mort est une

fréquente séquelle de l'infection.

Mais si le "paludisme" reste une des causes principales de mobidité et de

mortalité de l'enfant son diagnostic est souvent délicat à porter (GENTILINI et DUFLO

1977) et sa responsabilité exacte dans la mortalité infantile est bien difficile à

préciser (PAYET et al., 1966; GRAi"lICCIA et HEî'lPEL, 1972; PAyNEet a1.,1976).

A partir de statistiques hospitalières collationnées en Afrique Centrale

JAN55EN5 et al., (1966) ont' pu fixer "lamortalité paludéenne spécifique pour les

nourrissons •••à 4~cavec une léthalité moyenne de 3~~ et une participation dans la

mortalité générale de 14,7%

Ces taux sont pour l'ensemble des enfants: 22 ~. , 25% et 17,3%".

Poursuivant leurs investigations ces auteurs ajoutent "à l'occasion de 1.873

autopsies systématiques et consécutives, le paludisme a été retenu comme cause de décès

chez 12,3% des nourrissons, 13,6% des enfants de 1 à 2 ans, 11,9% des enfants ~e 2 à 5

ans et 11,2% des enfants de 6 à 15 ans".

Ces chiffres montrent qu'en Afrique Centrale la mortalité par atteinte

palustre est largement inférieure à celle classiquement admise chez les jeunes enfants

d'Afrique Occidentale et des autres pays impaludés (LANCET, Editorial,1975).

Ils confirment la capacité de résistance que peuvent développer les organismes

humains rapidemant soumis aux nombreuses infestations plasmodiales et ler61e du

contexte paludogène sur la sélection des individus immunocompétents.

D'ailleurs au cours de la 3ème année l'existence d'une immunité antitoxique

devient évidente (MAC GREGOR, 1974) et la sévérité de l'atteinte est atténuée bien que

la prévalence et la parasitémie demeurent élevées (VOLLER et BRUCE-CHWATT, 1968 ).

Nous avons,en effet/constaté qu'à Djoumouna l'indice plasmodique de la strate

d'âge 2 - 5 ans est doublée 'par rapport à celui des nourrissons « 2 ans).
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Ceci pourrait être relié au comportement des anophèles qui piquent 2 ffois

plus les enfants que les bébés (CARNEVALE et al., 1978 a) •

Ce phénomène entomologique a une traduction sérologique puisque c'est dans

le groupe 2 - 5 ans que l'on trouve les porteurs les plus fréquents d'antigènes

malariques solubles ("malarial-S-antigens") (.':1 LSO\: e"t lo'!:.C G~:::;iP,1973; ':J1LSor,: et ~.,197~

La répétition des infections va renforcer la prémunition (FABIANI, 1968)

qui procure "une résistance à la surinfection" (Si::RGENT, 1950) et va atténuer l'amplitude

des fluctuations des prévalences.

Effectiv~ent, après 5 ens les indices plasmodiques sont stabilisés à un niveau

inférieur à celui noté précédemment mais supérieur à celui des nourrissons.

L' . ., .cliniQue, 't l' t l' f "é" dé '~~~un~te/para~t b~en e ab ~e e en ant est arm sorma~ contre

l'hématozoaire (LACAN, lS:S7).

On constate d'ailleurs que les prévalences vont conserver pratiquement la

m~~e vele~r pendant l'âge scolaire (=30-3~) puis vont décro!tre rapidement chez les

adolescents (::::,20%) et les adultes (,::.j4%) (CARNEVALE et BOS5ENO, 1979).

Les observations parasitologiques réalisées à Djoumouna, et leur interprétation

math~matique, apparaissent donc tout à fait conformes aux données entomologiques locales

et aux connaissances im~unologiques classiques.

Ces analyses montrent qu'en grandissant l'enfar.t semble passer par plusieurs

nivea~x de susceptibilité aux atteintes palustres.

Ces niveaux, èont les l~ites peuvent être situées aux environs de la 1ère,

de la 2~e et de la Sème année se trad~isent par des modifications des prévale~ces

plasm::Jdieles.

Les courbes logistiques indiquant l'évolution des infestations palustres

montrent qu'ell~s sont

• accélérées avant 4 ans et demi

• raleoties après 4 ans et demi.

Il parait donc y avoir un net changement du rythme d'incidence au cours des

premières années de vie et une "stabilisation" des rapoorts h6te/parasite qui est

établie peu avant l'âge de 5 ans.

La troisième. information est apportée par l'examen de deux différences bien

nettes dans les variations des prévalences plasmodiales observées chez les enfants d'âge

préscolaire et chez les écoliers :

1- chez les enfants de moins de 5 ans les deux poussées saisonnières de transmission

(début et fin des pluies) se sont relativement bien faites sentir tandis que chez les

écoliers seule la poussée du début des pluies a eu un retentissement parasitologique

notable.
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On sait que "l'état de prémunition peut-être d'une stabilité relative"

(DESCHIENS et BENEX, 19~) et qu'il peut y avoir des réveils de l'infection active

sous l'influence d'épisodes~écologiquesdivers.

On pourrait alors impliquer l'action débilitante de la grande saison froide dan:

l'affaiblissement temporaire de la pré~unition d'où une augmentation de la susceptibilité

au paludisme au moment où les premières pluies vont autoriser une multiplication des

vecteurs.

Par contre l'action d'éducation sanitaire régulièrement menée toute l'année

scolaire par les instituteurs, va se traduire par une amélioration de l'état général

des enfants qyi pourra aider à raffermir leur prémunition et leur permettre d'atténuer

les effets parasitologiques de la seconde poussée saisonnière.

2 Les écolières ont été trouvées moins impaludées que les écoliers tandis qu'avant

5 ans les prévalences ont été semblables dans les deux sexes.

Une situation similaire avait été remarquée lors d'enqu~tes paludométriques

réalisées dans la région au sud-ouest de Brazzaville (CARNEVALE et ~., 1977 d) où les

indices des sujets âgés de 15 ans et plus ont été de 15,2% pour les hommes (effectif 96)

et 11,1% pour les filles (effectif 126).

En Thaïlande, SEGAL et al., (1974) ont, eux aussi, remarqué que les hommes

étaient infectés en plus grande proportion que les femmes.

En Ouganda, BERl et al.,(1974) ont signalé que la prévalence était semblable

dans les deux sexes mais que, chez les enfants de 0 à 5 ans, le degré de parasitémie

des garçons était supérieur à celui des filles.

A Djoumouna l'agressivité d'~.gambiae est indépendante du sexe des sujets

humains (CARNEVALE et al.,197~)et on pourrait songer à relier la diminction de la

susceptibilité des filles à leur évolution physiologique (BACH,1976,p.384), comme cela

a été envisagé pour la filariose de Bancroft et d'autres parasitoses (BRUNHES,1975,p.43

et suivantes).

Mais chez les écoliers l'écart entre les deux sexes n'augmente pas d'un groupe

d'âge à l'autre (5-9 ans/10-15 ans) et il faudrait plutOt rechercher une origine

i~unologique à ce décalage parasitologiqueo

Une opinion que partagent CORNILLE-BROGGER et al., (1976) puisqu'après une

série d'études sérologiques en zone d'holoendémie palustre ces auteurs concluent

notamment "les femmes ont, en moyenne, plus d'IgM et d'hémaglutinines que les hommes".

Les femmes semblent donc pouvoir développer plus rapidement une immunité
(AC non spéçifiques)

plus complète que les hommes/mais les ra~sons de cette aptitude demeurent à élucider.

L'hypothèse d'une susceptibilité différentielle selon le sexe a été suggérée

chez des modèles animaux (ZUCKERMAN et YOELI, 1954) mais la com81exité de la réponse

immunitaire de l'hOte à l'infection est telle (LEPE5, 1972) qu'''il n'est pas utile de



- 35 -

s'attarder sur toutes les énigmes que pose encore l'immunologie du paludisme humain"

(O.M.S.,1975).

Parmi ces 'énigmes on peut aussi placer le grand problème de la gamétocytogénèse

Les indices gamétocytiques relevés chez les enfants d'~ge préscolaire (2,7%) et

chez les écoliers (1,7%) peuvent sembler très faibles par rapport à ceux notés en

Afrique de l'Ouest (BRUCE-CHWATT,1951; LARIVIERE et al., 1961; ESCUDIE et ~., 1962;

VOLLER et BRUCE-CHWATT, 1968; MONGIN et PRODHON, 1917), de l'Est (DAVIDSON, 1955 a) et

m@me en Afrique Cen traIe (LACAN, 1958 a).

Pour GARNHAM (1966 a) le paradoxe de l'apparente absence de gamétocytes dahs

la majorité des régions de forte endémie palustre "is explicable on the ground of

premunition".

La perturbation des formes sexuées viables a été considérée comme l'indice le

plus sensible d'un environnement défavo:.:-able au parasite (GARNHAI"1, 1966 b).

Effectivement pour LACAN (loc.cit,) la limitation de la production de gaméto­

cytes serait la première manifestation de défense de l'organisme tandis que pour BOYD

/
p.77

(1949) les gamétocytes seraient beaucoup plus abondant dans les infections sévères

que dans les infections chràniques.

Dans le même ordre d'idée MORIN (1955) avait remarqué que "les parasites

trouvés en évolution chez les fiévreux produisent plus de gamétocytes que chez les

sujets en apparence sains".

Or les récents travaux de recherche médicale ont confirmé l'action stimulatrice

des réponses immunitaires jouée par l'élévation de la température corporelle.

En outre l'apparition de gamétocytes lors d'un accès palustre clinique est

généralement de bon pronostic (GENTILINI, com.pers.).

Dans son analyse détaillée de la prémunition SERGENT (1963) fait état de son

action non stérilisante.

Et selon le groupe d'experts de l'OMS (1968) on trouve continuellement des

gamétocytes dans le sang "pendant la période où se constitue une solide immunité à

l'égard des formes schizogoniques".

COHEN et al., (1961) puis MAC GREGOR (1964) ont d'ailleurs montré que les

im~unoglobulines n'empêchaient pas la maturation des gamétocytes de t.falciparum.

VOLLER et BRAY (1962) pensent qu'il y aurait des AC antigamétocytes mais

SWANSON-BECK et al.,(1970} ne partagent pas cette conception.

Les travaux de SI"1ALLEY et SINDEN (1977) tendent à concilier ces différentes

positions : des AC antigamétocytes seraient effectivement produits (mais pas par tous

les porteurs) tandis que des gamétocytes viables persisteraient en dépit de toute

production d'AC.
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Et ces auteurs concluent: il semble clair que l'immunité humorale ne joue

aucun r61e dans l'élimination des gamétocytes et qu'il n'y a pas de corrélation apparente

entre le pic de densité des éléments sexués et le titre en anticorps évalué par la

technique d'immunofluorescence.

Par ailleurs KASS et al., (1971) ont noté que des extraits de gamétocytes

ont pu induire une trans~ormation des lymphocytes chez des sujets partiellement

immuns.

SINDEN et SMALLEY (1976) ont également remarqué la grande efficacité, in

vitro, des monocytes et des neutrophiles pour phagocyter les gamétocytes provenant

d'h6tes immuns.

Sans entrer dans une querelle d'immunologie fondamentale/l'évolution des

indices gamétocytiques observée chez les jeunes enfants, et notamment l'augmentation

vers les 3 ans, nous fait partager l'opinion de BIGUET (1972) pour qui la maturation

accélérée du parasite constitue vraisemblablement une des modalités d'évitement de

la pression immunitaire et permettrait ainsi l'adaptation parasitaire.

La charge gamétocytaire est-elle le reflet d'une récente infestation massive

(MAC GREGOR, 1964) ou d'un processus d'évasion à une réponse immunitaire (MAUEL, 1977)

"these question et present cannot be answered" (MAC GREGOR, ,!Qç ..~).

Ainsi, en dépit des très nombreux travaux consacrés aux gamétocytes de

f~falciparum (SWELLEI~GRE3EL,1913; THOi..,SON, 1914; GARNHAM, 1931; ARAGAO, 1934; THOMSON

et ROBERTSON, 1935; SHUTE et iVlARYON, 1947; JEFFERY et EYLES, 1955; r"'iORIN, 1955;
...

LACAN, 1958; HAWKING et al., 1968,1971; CHAUVET et a!., 1972; COZ et PICQ, 1972;

WARD et al., 1972; WINTROBE, 1974; BRAY et al., 1976; Sf.IJALLEY et 5INDEN, 1977)
- - a

l'origti.ne de la phase sexuée du cycle est toujours -the only real mystery" (GARNHAf'1,1966).

Cette lacune maintient posé le grand problème de la part respective de chaque

groupe d'âge dans la constitution du réservoir de virus (PARROT et CATANEI, 1950;

MAC DONALD, 1952ajDRAPER, 1953; MUIRHEAD-THOMSON, 1954,1957; mRIN, 1955; LACAN, 1951~t

Problème sur lequel nous reviendrons dans l'étude de l'infectiosité des

sujets humains pour les vecteurs anophéliens (§4-2-2-4.).

D'ores et déjà il faut remarquer qu'il n'y a jamais eu de longues périodes

d'absences d'indices ga~étocytiques à Djoumouna pendant les 1~ mois d'enqu~te.

Ces conclusions, s'ajoutant à l'analyse des autres variations des indices

parasitologiques, montrent que, dans ce village, les vecteurs anophéliens, abondants

toute l'année, disposent, au niveau des enfants, de nombreuses et permanentes sources

potentielles d'infections plasmodiales.

Dans ces conditions on peut s'attendre à ce que le paludisme soit stable,

endémique et perenne.
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4 _ ANALYSES EPIDEMIOLOGIgUES

4-1. Analyses des observations entomologigues.

L'analyse quantitative du paludisme à Djoumouna a été faite principalement
a

à partir des formules fondamentales (MAC DONALD, 1957; GARRETT-JONES, 1964) utilisées

dans leurs formes originales.

Leur emploi a nécessité la connaissance précise d'un certain nombre de para­

mètres concernant les vecteurs: densité des femelles agressives, longévité, anthropo­

philie, indice d'infection •••

Pour permettre une meilleure évaluation de certains de ces facteurs nous avons

élaboré de nouvelles formules tenant compte des observations entomologiques préalable­

ment réalisées à Djoumouna.

D'autre part1vu la permanente prépondérance d'Anopheles gambiae nous n'analys~­

rons ici que le rOle tenu par cette espèce dans la transmission des Plasmodium humains.

4-1-1-1. Taux d'agressivité (lima") et rythme quotidien de piqOres sur hanmes ("a"

La densité d'~.gambiae agressive pour l'homme à Djoumouna B été estiméa par la

méthode classique des "captureurs-app§ts" installés dans les maisons et prenant la nuit

les moustiques sur eux, au moment du repas de sang.

Malgré ses inconvénients bien connu cette méthode est la plus utile d'un point

de vue épidémiologique car, souligne GILLIES (1970), le degré du contact entre Ilhomme

et le vecteur représente "the primary concern" du malariologiste.

Les 5 maisons dans, lesquelles ces captures ont eu lieu ont été choisies en

fonction de leur situation par rapport aux bassins de pisciculture et aux autres

maisons ~u village.

GILLIES (loc.cit.) a, en effet, souligné llinfluence des "app§ts" en termes

de "proximité" par rapport aux villages ou aux g~tes larvaires et UNGUREANU (1974) B

noté qu'à Haiti la proportion de femelles nullipares d'~.albimanus est plus élevée

dans les sites proches des g~tes.

Le nombre quotidien de piqOres effectuées sur homme par une femelle d'anophèle

(lia") représente le produit de la fréquence d1alimentation par l'indice d'anthropophilie

(MAC DONALD, 1957).

Habituellement on estime la fréquence d1alimentation comme llinverse de la

durée du cycle gonotrophique mais ce paramètre est alors entaché d1une grande part

d'imprécision. En effet les populations naturelles d'~.gambiae se composent de femelles

ayant des cycles de 2 et 3 jours et il est souvent difficile d'estimer leurs proportions
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respectives (MUIRHEAD-THDMSDN, 1948; GILLIES,1953; GILLIES et WILKES, 1965; BRENGUES

et COZ~ 1973).

Nous avons réenvisagé ce problème à partir de l'analyse des trois phases

du cycle gonotrophique d'~.gambiae à Djoumouna (CARNEVALE et al., 1978 b) et élaboré

une nouvelle formulation permettant de calculer la "limite" "L" du rythme quotidien

de piqGres des femelles pares d'anophèles (CARNEVALE et MDLINIER, 1978).

Pour ~.gambiae ce~te limite est donnée par les formules

L= 1 ou L= 1
4-A-o<

où

4 - 2.X - y

A = proportion de femelles s'alimentant peu après ma ponte,

B = proportion de femelles s'alimentant 24 heures après la ponte,

0(.= proportion de femelles déposant leurs oeufs peu après ~tre devenues matures,

~= proportion de femelles gravides attendant 24 heures avant de pondre

X = A«

y = Boe + A~

A + B = 1 et 0( + (?> = 1

Ce paramètre L prend en considération les pourcentages de femelles ayant des

cycles réguliers de 2 jours ( A~~~) et celles ayant des allongements de 24 heures dû à

un retard avant la ponte (~) ou entre l'oviposition et l'alimentation sanguine (B).

Une série d'études~ réalisées à partir de la maison 1, toute proche des

bassins, a montré que:

- 15% des femelles sauvages agressives de nuit ont présenté un délai de 24 heures,

au moins, entre le dépOt des oeufs et le repas de sang (CARNEVALE et ~., 1975).

- 12,5% des femelles gravides ont présenté une rétention des oeufs d'environ 24 heu­

res (CA~EVALE et al., 1977 cl.

Cette similitude des pourcentages des retards avant et après la ponte suggère

que les vols des femelles à jeun et gravides doivent ~tre également affectés par les

conditions topographiques séparant les sites de ponte des lieux d'alimentation.

L'influence de l'environnement sur le vol des anophèles a fait l'objet d'une

abondante littérature (GIGLIOLI, 1965; BIDLINGMAYER, 1971, 1974,1975; GILLIES, 1972)

et le récent travail de SNOd (1976) apporte un important argument à notre conception.

A l'aide de pièges directionnels, pourvus ou non d'appâts animaux, cet auteur

a analysé le comportement de vol de différentes espèces de moustiques, dont ~.melas

ainsi que celui des femelles gravides et des m§les.
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Ses résultats montrent que l'état physiologique ne doit guère intervenir

puisqu'une remontée au vent très nette a été remarquée "for all stages of ail species

in both unbaited and baited catches".

On peut raisonnablement généraliser cette information à la population

d'~.gambiae étudiée et aànettre que les "retards" affectent les mêmes proportions de

femelles à la recherche de l'h6te ou du lieu de ponte, ce qui se traduit dans notre

formule par A = ex •

Or l'examen des reliques folliculaires des femelles sauvages d'~.gambiae,

prises sur hommes dans 7 maisons de Djoumouna plus ou moins éloignées des bassins,

a montré qu'en moyenne 75% environ des femelles prennent leur repas au cours de la

nuit suivant la ponte (d'où A = 0,75) et 25% ne s'alimentent que le lendemamn (d'où

E =: 0,25) (CARhIEVALE et al. ,1978 b).

Dans ces conditions, pour l'ensemble de la population naturelle d'~.gambiae

on peut calculer un rythme quotidien de piqOre de

L = __---'1 _

4 ~O, 75 - 0, 75

Pour estimer "a" il suffira de multiplier cette valeur de L par l'indice

d'anthropophilie ("H BI") •

Les 58 premières analyses de repas de sang des femelles prises en faune

résiduelle matinale ont été faite à l'Impérial Collège d'Ascot et ont toutes été

positives pour l'homme (BOREHAM, com.pers.).

Cette étude n'a pas été amplifiée car on sait qu'~.gambiae est essentiel­

lement anthropophile (ERUCE-CHWATT et ~., 1960,1966) et les indices généralement

rapportés sont de l'ordre de 90% et plus.

Toutefois, camme WHITE et al.,(1972) en Tanzanie, et COZ (cam.pers.) en

Haute-Volta nous avons remarqué la présence occasionnelle, dans les glandes salivaires

des femelles d'~.gambiae prises sur hommes, de parasites pouvant être rapportés à des

hémogrégarines.

Mais il existe également une abondante bibliographie sur la présence de

parasites humains, observés sur des étalements sanguins, qui ressembleraient à des

hémogrégarines et posent encore un gros problème de détermination aux parasitologistes,

ainsi qu'aux médecins (NICOLI, 1963).

Dans ces conditions nous avons envisagé la possibilité d'éventuels repas

"animaux" et estimé qu'à Djoumouna l'indice d'anthropophilie d'~.gambiae devait

être d'environ 95%.
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Dès lors le paramètre "a" de Mac Donald s'écrit

0,40 x 0,95 = 0,38.

a = L xHBI soit

C'est la valeur que nous utiliserons pour les calculs des paramètres de

transmission.

Etant donné que les captures de nuit n'échantillonnent que la faune agres­

sive ("ma") la détermination du paramètre "a" permet également d'estimer la

"densité relative" des anophèles ("mil).

Les informations obtenues ~ Djoumouna (a = 0,38) confirment les conclusions

de GARRETI-JONES et '-lAGAYUKA (1975) qui estiment qu'à Bombani (Tanzanie) les densités

relatives dt~.gambiae devraient être environ 3 fois supérieures à la densité agressive

pour l' h~me.

4-1-1-2. Taux quotidien de survie ("p").

La probabilité quotidienne de survie des femelles s'anophèles peut-être

estimée à partir :

- du rapport entre les indices sporozoitiques immédiats et retardés (MAC DONALD,1952~

1957; DAVIDSON, 1955~ DAVIDSON et DRAPER, 1953).

- des tables de survie établies d'après des résultats de marquage-lâcher-recapture

(GILLIES,1961; GILLIES et WILKES,1965),

- de la composition. par groupes d'âges physiologiques, de la population naturelle

(DAVIDSON. 1954; COZ et al., 1961; BREf~GUES et COZ. 1973).

Il n'est pas utile de revenir ici sur les nombreuse méthodes d'évaluation

de l'§ge physiologique des femelles d'anophèles, (DAVIDSON, 1955 b; GILLIES. 1958;

LEwIS, 1958; BEMLEI-lISHEV et al., 1959; HN!:DN et a!.. 1961a et b; ROSAY, 1969a et b;

SCHLEIN et GRATZ, 1973; SCHLEIN, 1975).

Actuellement les 2 techniques les plus utilisées reposent sur l'examen du

nombre de reliques de ponte (POLOVoDOVA, 1949) ou des trachéales ovariens (DETINOVA.

1949) qui est certes moins précise que la précédente mais dont l'emploi s'est

généralisé grâce à son côté pratique et rapide.

L'état de déroulement des "pelotons trachéolaires" permet en effet une

distinction facile des femelles nullipares et peres et c'est la méthode que nous

avons choisi pour suivre la composition de la population anophélienne agressive pour

l'homme à Djoumouna.

Toutefois cette méthode présente un certain inconvénient dans la mesure où

les pelotons sont déjà partiellement déroulés lorsque les ovarioles atteignent le

stade III moyen (vitellus remplissant entre 60 et 70% du follicule) et il faut alors

utiliser d'autres techniques (LEWIS, loc.cit.) beaucoup plus longues et délicates

(BOSSEND et CARNEVALE. 1974).
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Pour limiter ces inconvénients les femelles d'~.gambiae ont été disséquées

soit de nuit, peu après leur capture, soit le matin même, à Brazzaville et dans ce cas le

femelles gorgées étaient maintenues au frais dans un container isothermique pour

bloquer la maturation des ovarioles.

Ceci n'altère en rien les possibilités de dissection puisqu'aD laboratoire

nous pouvons extraire,en moyenne,quelques 90 - 100 ovaires par heure.

Ces ovaires, sortis dans une goutte d'eau ordinaire, sont ensuite mis à

sécher, à l'abri, et examinés le lendemain matin; l'air maintenu dans les trachéales

ovariens permet alors de bien distinguer les éventuels pelotons.

A partir du nombre de femelles nullipares et pares il est possible d'évaluer

le taux quotidien de survie(p) dans la mèsure où la durée des cycles gonotrophiques

des femelles nullipares et pares ont été précisée.

Ce problème de l'évaluation de la longévité des vecteurs représente l'une

des clés de l'épidémiologie quantitative et de nombreux modèles ont été proposés

depuis la première formule de l'lAC DùÎ~ALD (19S2b ) :
n

p = M (où n = nombre de jours entre l'émergence et la

première ponte

M = proportion de femelles pares).

n
En 1953, DAVID~ON et DRAPER proposent la formule p = proportion de femelles

pares (avec n = nombre de jours entre 2 repas de sang) qui procure le taux de survie

pour tout âge groupé après le premier cycle gonotrophique.

Cependant la présence d'une phase prégravide, plus ou moins obligatoire

chez les fe~elles nullipares (GILLIES,1954), allait compliquer le problème.

Dans sa méthode de calcul lui permettant d'arriver à la formule:

p = Vproportion de femelles pares

DAVIDSON (1954) admet:
que

- les femelles nullipares prennent 2 repas de sang au cours du permier cycll:e,

que ces 2 repas sont séparés par 2 jours,

que les repas suivants ont lieu tous les 2 jours,

(si les repas ont lieu tous les 3 jours on extrait la racine cubique au lieu de la

racine carré)

- et surtout, que la population est relativement statique dans sa composition.

COZ et ~., (1961) réenvisagent la question et admettent

que la première ponte a l~eu la Sème journée après l'éclosion,

qu'une population anophélienne en équilibre peut-~tre représentée par la somme
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d'une progression gé~étrique de raison p " la raison de cette progression étant le

taux de survie,

- qu'il existe un stede prégravide obligatoire chez les femelles nullipares qui

peuvent ~tre séparées en 2 groupes

* celles qui viennent d'éclore ("n 1")

* celles qui ont déjà pris un repas sanguin ("n2 ")

En tenant

p==l~
~

compte de ces paramètres ces

V
p

p =
P + n2

auteurs proposent

p==v p
N

3 formules

(avec nombre de femelles pares

N == nombre de femelles disséquées

n 4 ou 6 selon que le délai entre 2 repas de sang est de 2 ou 3 jours chez

les femelles pares

n, et n2 = nombre de femelles nullipares de chaque catégorie).

Mais ces formules admettent la présence d'un stade prégravide obligatoire

chez les femelles nullipares,

Pour calculer la longévité des anophèles d'après la composition de la

population et les rythmes d'alimentation des fe~elles nullipares et pares GARRETT-JONES

et GRAB (1964) tracent toute une série d'abaques valables dans le cas de populations

stables.

A ce sujet j'lAC DOi~ALD (1957) reconnaît que tous ces calculs admettent u':e

mortalité constante dans tous les groupes d'âge, un point fort discutable qui a été

analysé de façon détaillée par GILLIES et WILKES (1965).

Pour notre part nous avons noté que la mortalité des femelles nullipares

d'~.gambiae à Djoumouna était élevée avant le 2ème repas et pouvait ~tre estimée à

40% (CARNEVALE et ~., 1979).

Cette mortalité quotidienne se stabilise après le deuxième repas et peut

rester constante jusqu'au 7ème cycle gonotrophique, (GILLIES et WILKES,~.cit.)

donc largement au delà de l'âge épidémiologiquement dangereux.

En fait il est certain que des améliorations devront ~tre apportées aux

méthodes de quanti~ication du taux de survie et une relance de ce problème para!t

s'effectuer actuellement avec le développement de l'informatique (BIRLET, com. pers.).

Cependant, dans l'état actuel de nos connaissances nous pensons que la

formule de base de DAVIDSO~ (1954) peut-~tre employée dans la mesure où la composi­

tion de la population d'~.gambiae étudiée a relativement peu varié pendant les 19 mois

de l'enqu~te et que les effectifs ont été suffisam~ent grands.
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2 ou 3 )(avec n
nombre de femelles disséquées ("Dit)

p =

Dans ces conditions l'équation de p s'écrit

nCJ1lbre de femelles peres ("P")

Cependant l'exposant est estimé à un jour près d'où une certaine fourchette

dans l'estimation de la fraction épidémialogiquement dangereuse (KRAf.6UR, 1970).

Pour réduire cette marge d'erreur nous avons utilisé la valeur moyenne du

cycle gonotrophique procurée par l'inverse du rythme quotidien de piqOres ("L")

précedemment calculé.

formule s'écrit alors:

nombre de femelles pares ("P")
p =

nombre de femelles disséquées ("D" )

ou encore plus simplement
pL

p = D

Tous nos calculs ultérieurs (longévité, espérance de vie infect3nte , indice

de stabilité ••• ) seront fait avec cette formule.

4-1-1-3. Indice sporozoitique : ("s").

Le taux d'infection des anophèles a été établi par l'examen des glandes

salivaires des femelles prises sur hommes et disséquées soit immédiatement soit quelques

heures après.

La présence de sporozoites a été notée sans que leur origine, humaine ou

animale, ne soit prise en compte car l'indice d'anthropophilie.est tel que les

Plasmodium animaux doivent !tre extrêmement rares.

Cependant le présence occasionnelle d'hémogrégarines et la possibilité de

transmission de Plasmodium simiens (BRAY et GARI~HAM,1964) ne permet pas d'exclure

la probabilité d'infections animales.

Mais, m!me si l'indice sporozoitique "observé" est légèrement surévalué,

l'écart peut raisonnablement être négligé vu les niveaux des indices entomologiques de

transmission.

Notons enfin que cet indice sporozoitique concerne l'ensemble des femelles

disséquées sans qu'il ait été tenu compte de leur âge physiologique car cette relation

infection - âge n'apporterait pas d'informations épidémiologiquement intéressantes

dans notre analyse.

L'indice sporozoitique a également été calculé par la formule de MAC DONALD

(1957), ce qui a permis de vérifier la validité de nos facteurs correctifs ("L", "a" et

"p").



4-1-2 Résultats et Observations

4-1-2-1. Densité de la fauoe agressive pour l'holTJJ1e ("ma ").

La densité moyenne obtenue après les 71 séances de captures de nuit sur

sujets humains a été de 96,03 ~/H/N. (tableau 27).

Les fluctuations mensuelles de cette densité ont été envisagées précédemment

et il était intéressant d'analyser ces variations de façon plus détaillée selon

l'emplacement des maisons et les principales saisons.

A-V~riations en fonction des lieux de captures.

Dans les 3 maisons du village de Djoumouna ("2","3 11 ,"4 11
) les densités

moyennes ont été semblables et se sont élevées à quelques 100 ~, et plus Jpar homme

et par nuit (tableau 28,colonne 4).

Dans la maison isolée toute proche des gîtes ("1"), la densité moyenne a

été nettement plus faible que celle obtenue à la m~me époque dans les maisons du

village (environ 77 ~/H/N.)

Cette réduction reflète l'influence du facteur "attractivité- qui est,

pour une espèce anthropophile comme ~.gambiae, logiquement plus important lorsque

la population humaine est groupée plutOt qu'isolée.

La densité obtenue à Yaka-Yaka ("5") a également été inférieure à celle

notée à Djoumouna (75 o/H/N.).
+

Ceci traduit l'influence du rOle d'écran joué par le sous~étage broussail­

leux de la forêt galerie, puis les 600 mètres de savane arborée qui séparent ce

village du Centre Piscicole.

B-Variations en fonction de la saison •...................................
l'examen des effectifs prélevés dans chaque maison montre que les fluctua­

tions de densité ont été brusques et relativement amples d'une capture à l'autre, c'est

à dire d' une semaine·~à l'autre (graphique 29).

Des minima d'environ 30 - 40 ~/H/N ont été relevés (généralement à Yaka­

Yaka) en Novembre-Décembre-Janvier (saison des pluies), en Juillet-AoOt (saison sèche)

et Septembre (début des pluies).

Des maxima de 165, voire 185 o/H/N ont été relevés dans la maison "3" en
+

fin de saison des pluies (30 juin) comme en pleine saison des pluies (21 avril).

l'analyse des ~1 valeurs a été faite par la méthode de Bloxham (dite méthode

des moyennes mouvantes pondérées) qui permet d'atténuer ces fluctuations (graphique 29)

et montre qu'au cours des 19 mois d'enqu~te la population imaginale d'~.gambiae prise

sur hommes a successivement présenté :
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une remontée à 75-80 o/H/N
+
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- des poussées {135 à 185 o/H/N} en fin des pluies,
+

une régression générale en grande saison sèche (60 - 65~H/N) avec

toutefois des "poussées épisodiques" de 110 à 14D o/H/N en Juillet­
+

AoQt,

- une forte augmentation,de 55 à 150 ~/H/N)avec l'apparition des pluies

(Septembre-Octobre)

une forte régression d'Octobre (12D~/N/H) à Novembre-Décembre (35~/H/N),

vraisemblablement causée par les grosses pluies qui, à cette période,

tendent à lessiver les petits gîtes temporaires.

une tendance générale à l'augmentation pendant le grande saison des

pluies avec cependant un décrochage bien net au niveau de la petite

saison sèche de ~ars (55~H/N),

- un nouveau maximum qui est atteint en Avril (140o/H/N à ~aka-Yaka ,
+

165 ~/H/N nous l'avons signalé dans la maison "3") et correspond à la

hauteur maximale des précipitations mais aussi au mois suivant la

"petite saison sèche".

- une régression générale régulière, en même temps que les pluies, avec

des poussées épisodiques de 145 o/H/N en Mai-Juin et 90-100 o/H/N
+ +

fin Juin, début Juillet, (pendant la grande saison sèche

- des minima bien marqués~30-40 o/H/N en Juillet-AoOt)avec des pics
+

Juillet, 93,5 ~/H/N le 27 Aoat~.

peu après l'apparition des nouvelles pluies

de septembre.

Ces fluctuations seront analysées avec la com~osition par groupes d'§ge

physiologique pour évaluer les principales phases de la dynamique de cette population.

4-1-2-2. Variations de l'âge physiologique de la population agressive pour l'homme.

Dn peut penser que ces fluctuations de population, liées au rythme des pluies

et dues à la variation saison nière de la "productivité Il des gîtes temporaires et

permanents, vont se traduire par des modifications des groupes d'âge physiologique des

échantillons prélevés, dans chaque maison , à chaque saison.

Nous avons donc analysé la proportion de femelles pares et nullipares prises

lors de chaque capture de nuit.

A-Variations en fonction du lieu de capture •.........................................
Pendant les trois premiers mois de l'étude (Avril, Mai, Juin) les taux de

parturité relevés dans la maison la plus proche des bassins (111") et dans les maisons

plus éloignées (''311,'~ II) ont été semblables (tableau 29) et la population agressive

pour l'homme se composait alors de 28% de femelles nullipares.
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Par contre au cours des 19 mois d'observation les compositions des échantil­

lons prélevés à chaque séance de capture dans chaque maison ont présenté des variations

nettements différentes et difficilement interprétables (graphique 30).

Les fluctuations les plus importantes ont eu lieu à Yaka-Yaka ce qui laisse

à penser que le taux de parturité peut y être plus fortement influencé par la production

des gîtes temporaires que dans les maisons de Djoumouna.

En effet les fluctuations de moindre importance ont été vues dans la maison

Il 311 qui est mêlée aux autres habitations du village.

Ces deux constatations tendraient à confirmer le r61e prépondérant des gîtes

permanents à Djoumouna même où leur production excèderait celle des gîtes temporaires

et estomperait leurs fluctuations.

Cependant, pour l'ensemble de l'étude, la composition moyenne des échantillons

prélevés dans les quatre maisons a été semblable (tableau 28, colonne 7 et 9) et sur

les 10.527 femelles d'~.gambiae disséquées nous avons dénombré 1.769 femelles nullipares

(17,3%) pour 8.441 femelles pares (82,7%).

Ceci tendrait à montrer qu'en dépit des variations locales et temporaires

l'ensemble de la population d'~.gambiae de Djoumouna est relativement homogène dans

ses fluctuations physiologiques saisonnières grâce à la production constante des

gîtes permanents.

Et cette idée est confirmée par le fait qu'à Yaka-Yaka la densité anophélienne

a certes été réduite de 25% par rapport à celle notée à Djoumouna mais la composition

moyenne de l'ensemble èe la faune agressive n'a pas été significativement différente.

Cette similitude des taux de parturité moyen à proximité et à distance des

gîtes larvaires montre que les femelles nullipares et pares, provenant ou revenant des

gîtes permanents, ont subi de façon comparable les effets limitatifs des IIbarrières ll

naturelles sur leurs comportements de vol.

Ce qui rejoint l'idée précédemment formulée (§4-1-1-1.) que les conditions

topographiques doivent influencer de façon comparable le comportement de vol "orienté"

des femelles avant et après la ponte.

B-Variations en fonction de la saison •...................................
Les proportions de femelles nullipares et pares ont très fortement varié d'une

capture à l'autre (graphique 30) mais 3 particularités peuvent être observées:

1D les poussées de femelles nullipares de Juillet-AoOt 1975 puis Juillet et surtout

AoOt 1976 confirment la production des gîtes permanents en grande saison sèche,
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2° les poussées de femelles nullipares de Juin puis Septembre-Octobre 1975 et

Septembre 1976, confirment la production classique des gttes temporaires (flaques

résiduelles) crées par les dernières ou les premières pluies.

JO les grandes fluctuations de Mars,Avril,Mai traduisent la formation, la production

et l, destruction des gttes temporaires accompagnant la diminution du rythme des pluies

(petite saison sèche de mars), les grosses averses d'Avril, la réduction de Mai et la

fin des pluies en Juin.

L'analyse de ces pourcentages de femelles nullipares par la méthode de

Bloxham (graphique JO) montre qu'il n'y a jamais eu de tendances permanentes à la

régression ou à l'augmentation des taux de parturité.

En fait le nambre de femelles et le taux de nulliparité ont varié de façon

synchrone pendant les pluies et de façon inverse pendant les saisons sèches (graphique

31) •
Et cette tendance a m~me été visible au niveau de la petite saison sèche de

Mars 1976 où la proportion de femelles nullipares a augmenté (tableau 27).

Ces variations traduisent les phénomènes de régulation des populations

imaginales qui seront analysées ultérieurement.

Il faut toutefois noter le net vieillissement de la population en Novembre

(12% de feme~es nullipares) qui est associé à une réduction de la densité (ma = 56~/H/Nl

Ceci montre que les grosses pluies d'Octobre ont dû très fortement réduire le

nombre et la production des gttes temporaires et qu'il n'y a donc eu qu'un très faible

"apport" de nouvelles femelles dans la population anophélienne agressive pour l'homme.

En attendant le renouvellement de la population (cf. nouvelle poussée de

femelles nullipares en Décembre) il existe une période très "délicate" dans l'équilibre

de la faune anophélienne importante d'un point de vue épidémiologique.

En effet les imagos sont peu nombreux mais âgés d'où un risque élevé d'infesta­

tion plasmodiale chez les vecteurs, ce point a d'ailleurs été confirmé par l'examen

des indices sporozoitiques.

4-1-2-3. Variations du taux quatidien de survie "pli.

d'après

Pour l'ensemble ee l'enqu~te. la probabilité quotidienne de survie, calculée
p

la formule p =-n- a été de

8.441 0,40
p c = 0.9155

10.527

Ce taux a présenté une alternance régulière (tableau 27, colonne 15):

* de minima (entre 0,85 et 0,90):

aussi bien en petite(Mars) et grande saison sèche (AoOt 1975) que pendant les

pluies (Décembre).
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* et de maxima (0,93 - 0,94)

essentiel~ement pendant les pluies (Octobre-Novembre puis Janvier-Février) mais

qui peuvent se poursuivre pendant la grande saison sèche (Juillet-AoOt 1976).

En elles m@mes ces fluctuations sont difficilement interprétables.

Mais si on les compare aux variations de densité et des taux de nulliparturité

on peut obtenir une intéressante représentation des phénomènes de régulation qui

interviennent dans la population d'~.gambiae de DjoumDuna (graphique 32).

On sait qu'une population est en expansion quand les taux de survie et les

densités augmentent en m~me temps et qu'elle est en régression lorsque ces deux

paramètres diminuent simultanément.

Les variations en sens inverse de ces deux facteurs traduisent une période de

"rééquilibrage" de la population en réponse aux nouvelles conditions écologiques.

Ainsi à Djoumouna on peut constater que la population imaginale d '~.oambiae

- a été relativement stable en Juin-Juillet et en légère décroissance en AoOt 1975

- a augmentée avec les pluies de Septembre

- s'est rééquilibrée en Octobre, a régressée en Novembre-Décembre, a augmentée en

Janvier-Février avant de connaître une nouvelle période "perturbée" avec la petite

saison sèche de Mars puisque la densité a augmentée et le taux de survie a diminDé.

~ux g=o~~es pluies d'~vril correspond une augmentation concommittante des deux

paranêtres.

- avec l'eso2c~ent des pluies en Mai et leur disoerition en Juin, la régulation

de la population est bien traduite par des variations inverses de la densité qui

diminne tandis que le taux quotidien de survie augmente légèrement.

avec la nouvelle saison sèche a commencé une nouvelle régression parallèle des deux

indices donc de la population imaginale d'~.gambiae.

Il est évident que la connaissance de ces différentes phases de la dynamique

de la population est indispensable pour la planification d'une opération de contrOle

chimique des vecteurs complétée par un contrôle biologique.

4-1-2-4. Longévité - Espérance de

infectante (pn/ -log p).
e

vie (1/ -log p) et Espérance de vie
e

Les deux paramètres ont présenté des fluctuations mensuelles (tableau 27,

colonne 16 et 20) bien évidemment synchrones et semblables à celles du taux quotidien

de survie.

Les valeurs supérieures (longévité d'environ 15 jours et plus; espérance de

vie infectante de 6 à 7 jours) ont été notées (graphique 33)

** en Octobre-Novembre
ainsi à Djoumouna, comme dans les autres régions d'endémie

palustre on observe la séquence classique : apparition des

pluies/ augmentation de la densité anophélienne/ augmentation
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du taux de survie et de l'espérance de vie infectante/

augmentation des indices sporozoitiques des vecteurs.

(Graphique 34). Ce qui fait des premiers mois de la saison

des pluies une période de forte transmission du paludisme

humain.

** en Janvier - Février
ce qui correspond surement à la poussée des femelles

nullipares enregistrée en Décembre

** en fin de saison des pluies (Juin) et premiers mois de la saison sèche (Juillet­

Août 1976)
En Juillet il est intéressant de constater que la densité

a diminué (~67~/H/N) mais que la longévité d'~.gambiae

a augmenté ce qui explique les 4% de femelles trouvées

porteurs de sporozoites dans les glandes salivaires.

Il faut noter qu'en 1975,comme en 1976,la fin de la saison sèche a été

marquée par une diminution, plus ou moins accentuée, de la longévité potentielle

des femelles (graphique 33) ce qui est tout à fait logique étant donné l'altération

des conditions climatiques générales pendant la saison "froide".

En moyenne l'espérance de vie infectante a été de 3,59 jours. En associant

cette valeur au nombre quotidien moyen de piqOres sur homme (a = 0,36) on peut estimer

qu'à Djoumouna environ 1,36 repas sur hommes pourront @tre effectués par une femelle

d'~.gambiae ayant atteint,puis dépassé)l'âge physiologiquement dangereux.

Cette valeur donne une idée des potentialités de transmission du paludisme dans

le village et qui seront analysées ultérieurenent de façon plus détaillée.

4-1-2-5. Variations des indices sporozo!tiques.

La présence de sporozoïtes a été remarquée dans 316 des 9.390 glandes
+salivaires disséquées soit un indice moyen de 3,37% (- 0,36) (tableau 27, colonne 12).

Cet indice n'est pas exceptionnel (c~ discussion) mais il a présenté

d'intéressantes variations saisonnières (graphique 34)avec 3 pics bien marqués

- un maximum de près de 10~ en "ovembre c'est à dire après les grosses averses des

premiers mois de la saison des pluies. Cette poussée est logique car, ainsi que nous

l'avons précedemment souligné c'est au cours du mois de nove~bre que la population

imaginale d'~.gambiae a été trouvée particulièrement âgée (12% de femelles nullipares).

- une autre poussée a également pu être observée en Avril (4,6%), mois auquel

correspond le maximum de de~sité d'~.gambiae (= 140 ~/H/N)

- une poussée équivalente a aussi été notée en Juillet (4,1%) c'est-à-dire en pleine

saison sèche mais l'espérance de vie des femelles infectantes était encore très

importante ( > 7 jours).

Les indices sporozoitiques ont ensuite normalement regressé (2,6% en AoOt t 1,2% en

Septembre) accompagnent logiquement la diminution de la longévité des femelles.
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Deux autres faits doivent aussi ~tre remarqués :

- la nette tendance à la régression pendant une grande partie de la grande saison

des pluies, de nove~bre (9,3%) à mars (1,2%) mois auquel correspond une poussée de

femelles nullipares, due essentiellement à la production des gttes temporaires

produit par l'espacement des pluies pendant la "petite saison s~che~

- la permanence des indices d'infection des vecteurs pendant toute la grande saison

s~che.

La valeur nulle enregistrée en AoQt 1975 n'est qu'une question de taille

de l'effectif puisqu'avec la formule classique de l'1AC DUf~ALD(1957) on calcule un

indice de 0,91% soit 1,5 glandes salivaires sur les 161 disséquées.

Les indices ainsi calculés (tableau JO) ont généralement été supérieurs

à ceux observés (graphique 35) et leur coefficient de corrélation a été tr~s

faible (Y = 0,18 (cf annexe]?

Toutefois si on considère les valeurs globales des différents paramètres

concernant ~.gambiae (densité, logévité ••• ) et des indices gamétocytaires concernant

les enfants ("X") on constate une re'ilarquable similitude entre ll!!s indices obtenus et

ceux attendus (respectivement 3,37 et 3,42).

Ce qui confirme 18 stabilité de cette population d'~.gambiae puisque telle

est la première des conditions d'application de la formule de MAC DONALD)

4-1-3 Discussion

L'examen des tendances évolutives des taux d'agressivité d'~.gambiae à

Djournouna a montré une alternance régulière de phases de croissance et de régression

plus ou moins directement liées à l'importance des pluies.

Cette relation entre la densité anophélienne et la pluviométrie est classique

et a fait l'objet de très nOOlbreux travaux (HADDOW, 1942; i·1ATTINGLY, 1949; HOLSTEIN,

1952; GILLIES, 1954; GELFAND,1955; FOX, 1957; MOUCHET, 1962; BRENGUES, 1975; JOSHI et

.!!l.., 1975).

Mais, ainsi que le soulignent GILLIES et DE MEILLON (1968), il Y a tellement

de facteurs locaux et saisonniers qu'il est impossible de faire une généralisation.

En règle générale, les fluctuations saisonni~res d'~.gambiae sont bien

marquées en zone de savane où le maximum de densité est habituellement observé au

cours de la saison des pluies (HAi'-1DN, 1963; BRENGUES et al., 1968).

Dans la région de Dari (Haute-Volta) BRENGUES (1975) note que "1a densité

anophélienne est basse en fin de saison sèche •• ; elle atteint sa valeur maximum en

fin de saison des pluies •• et en début de saison s~che:
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En savanes guinéennes du Nord Nigéria SERVICE (1963) remarque "une augmenta­

tion explosive"en Septembre vers la fin des pluies.

Dans les zones marécageuses d~ Sud Nigeria ~.gambiae n'est abondant que

pendant les fortes pluies de Juin-Juillet mais elle est pratiquement absente pendant

la grande saison sèche de Décembre-Janvier-Février (MATTIi~GLY, 1949).

En Tanzanie, dans une zone de savane partiellement entourée de for~t,WHITE

et al., ont noté deux maxima en .Mars-Avril 1970 puis Janvier-Février 1971 (saison

des pluies) mais aussi deux minima le premier pendant la saison sèche et le second

pendant les pluies~

Effectivement le climat étant tétraorique dans les régions forestières et

équatoriales il y a alors deux pics de densité associés aux deux saisons des pluies

(GILLIES,1954; MOUCHET, 1962).

Au Cameroun LANGUILLON et ~., (1956) ont constaté "le rapport directement

proportionnel entre l'étendue et la richesse des gîtes larvaires et la densité réelle

des imagos". Les maxima de pluviométrie et de la densité anophélienne ont alors montré

une superposition régulière avec un léger décalage dO à la période de formation des

gîtes et de développement préimaginal des anophèles.

A Pointe-Noire (R.P.Congo) GREJBINE (in HAMON et al., 1956) a remarqué que

les variations des taux de parturité et de la pluviométrie étaient synchrones pendant

une grande partie de l'année mais que la situation s'inversait au cours des premiers

mois des pluies et qu'aux fortes précipitations de Novembre correspondaient de faibles

pourcentages de femelles uni et multipares.

Mais CHRISTIE (19~9) a montré qu'il existait de nombreuses exceptions à la

règle générale de l'abondance au moment des grandes pluies.

MATSBAUM (in DE i~EILLON ,1947) par exemple a noté un important accroissement

de la production d'adultes, en l'absence de pluies, à partir des gttes larvaires

permanents.

Ce problème des gîtes permanents n'est pas récent. Il y a une vingtaine

d'années MOUCHET et GARIOU (1960) estimaient que "dans la région Bamiléké (Cameroun)

les étangs de pisciculture ••• pourraient servir de point de départ à la création de

foyers secondaires (du paludisme •• " et ces auteurs de recommander "une grB~de prudence"

avant leur implantation.

A Djoumouna la production, simultanée et alternative, des gttes temporaires

permanents fait que :

- les rendements des captures de nuit peuvent ~tre très variables, d'une semaine à

l'autre et d'une maison à l'autre, mais les fluctuations mensuelles restent faibles

en amplitude (3 x) toute l'année.

- il n'y a pas d'absence temporaire des vecteurs et en grande saison sèche les
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habitants de Djoumouna peuvent recevoir chaque nuit 30 à 40 piqOres d'~.gambiae marne

si leurs maisons sont relativement éloignées des étangs de pisciculture.

il n'est pas possible de relier de façon permanente le rythme des pluies et le

taux de parturité de la population agressive puisque des poussées de femelles

nullipares ont été enregistrées en grande saison sèche.

dans l'ensemble les variations de la composition et de la densité des effectifs

pris sur hom~e ont traduit une régulation permanente de la population imaginale.

Celle-ci est ap~arue en constant équilibre dynamique avec les modifications climatiques

et écologiques saisonnières et elle apparaît beaucoup plus stable que les populations

anophéliennes des régions de savane.

En effet au cours de l'enqu@te la composition de la population n'a que peu

varié puisque le pourcentage de femelles pares a fluctué de 68 à 90% avec une moyenne

de 83% environ (effectif 8.441) une amplitude relativement faible par rapport à celles

rapportées des régions de savane.

A Dori (Haute-Volta) la fréquence des femelles pares était de 56,5% en saison

des pluies contre 75,6% en saison sèche, la moyenne annuelle étant de 62,5% (HAMON et

al., 1965).

A Tingrela (Haute-Volta) de Décembre 1966 à Novembre 1967 le pourcentage de

femelles pares varie de 32,6% à 93,3% avec une moyenne de 53,9% (BRENGUE5, 1975).

A Kisumu (Kenya) les proportions de femelles pares s'échelonnent de 46% en

Nove~bre (215 mn de pluies) à 80-90% en AoOt-5eptembre (respectivemœnt 153 et 93 mn

de pluies) (JOSHI et al.,1975).

Par contre une atténnation des fluctuations de l'~ge physiologique dans les

faciès de type forestier a été notée en Côte d'Ivoire.

Dans la for~t humide de la 5assandra, par exemple, COZ et al., (1966) trouvent

des pourcentages de parturités variant de 61 à 79% tandis que, plus au Nord, dans la

région de Man, HAMON et al., (1962) observent des pourcentages de 62 à 86% selon les

saisons.

Si on reporte la valeur moyenne du pourcentage de femelles pares obtenue à

Djoumouna (82,7%) aux abaques de GARClETT-JoNE5 et GCl;;.=l (1964) on peut évaluer le taux

quotidien de survie de 0,92 -0,94 pour une fréquence de ponte de 2 à 2,4 jours (graphique

1 , p.75) et une espérance de vie de 11 - 12 jours (graphique 3, p.78).

Or en employant notre formule
IlL

obtenu 0,91 15etp = D
nous avons p =

1/ -log p = 11 ,32.
e

Cette similitude montre :

que les conditions d'applicabilité de notre formule sont bien réunies et notamment

que la popu léation anophélienne est relative'nent stable,
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- que la modulation de l'exposant apporte effective~ent une précision supplémentaire

au calcul de "p" par une formule simple.

La valeur moyen~e du taux de survie (0,91) n'est pas exceptionnelle et elle

correspond à celles calculées en d'autres pays de la région afro-tropicale (cf. BRENGUES,

1975, p. 11 0) •

A Bobo-Dioulasso (Haute-Volta) CHOu,-1ARA et al., (1959) trouvent un taux de

l'ordre de 0,92.

A Kankiya (N.Nigeria) GARRETT-JONES et SHIDRAWI (1969) calculent un taux de

0,93 (pour ~.gambiae B = ~.arabiensis).

DAVIDSON (1954) estime à 0,90 - 0,94 le taux de survie d'~.gambiae (s.l.) en

Tanzanie et 0,95 en Ouganda.

En EEhiopie KRAFSUR (1970) évalue la probabilité de survie à 0,90 pour des

cycles de 2 jours et 0,92 - 0,93 pour des cycles de 3 jours.

A Morombé (Madagascar) COZ et al., (1961) déterminent des taux de 0,89 - 0,90

en saisons sèches.

Toutes ces valeurs ont été obtenues avec des méthodologies différentes

cependant leur analogie avec celle calculée à Djoumouna montre bien que la population

d '~.gambiae considérée a une mortalité tout à fait "normale Il qui est bien

notre formule.

Cette op~n~on peut trouver une confirmation dans la similitude des espérances

de vie infectante (pn/ _log p) estimée à 3,59 jours à Djoumouna et à 3,6 jours à Muheza
e

(Kenya) (Gi'.RRETT-JoNE5 et SHEJR.ô;.:I-p 1969).

Enfin la comparaison des indices sporozoitiques televés à Djoumouna avec ceux

rapportés d'Afrique orientale, occidentale et centrale, montre aussi que la population

anophélienne étudiée n'est pas exceptionnelle.

De Mars 1970 à Avril 1975,~.HITE et ;"i~,G,:;YUKA (1972) ont disséqué 3.169 femelles

d'~.gambiae à Sejera (Tanzanie) et ont trouvé un indice de 4,2%.

Dans leur récapitulation annuelle pour 1957 des indices d'~.gambiae observés

dans les villages témoins de la zone pilote de Bobo-Dioulasso (Haute-Volta) CHoUMARA

et ~., (loc.~.)font état d'un indice sporozoitique moyen de 3,08 ~ 0,32 (effectif 2859).

Dans les villages de for~t de la région de Sassandra (Côte d'Ivoire) COZ et ~.,

(1966) rapportent un indice de 3,5% en avril 1962 (effectif 1704).

Au Togo dans la zone dîte de IIfort!t dégradée Il ayant f'ait l'objet d'une campagne

d'insecticide en Octobre 1971, BAKRI et NOGUER (1977) trouvent un indice de 3,1% pour

les femelles d'~.gambiae prises sur hommes entre hai et Octobre 1973 (saison des pluies).
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Dans le Sud Cameroun les indices sporozoïtiques d'~.gambiae sont généralement

assez élevés (cf.LANGUILLON et al., 1956, p.369).

Mais parmi les chiffres rapportés par ces auteurs on peut remarquer~pour

Taoundé;RAGEAU et ADAM (1946-1949): 4,5~ (effectif 287); ADAI"1 puis LANGUILLON (1952­

1955): 5,3'% et, pour BatouriJ un indice de J% en 1955.

Dans les villages de la région de Yaoundé ADAM(1956) a trouvé un taux d'infec­

tion sporozoïtique de 3,1% après dissection de 1047 temelles d'~.gambiae.

Toutefois un deuxième point nous paraît intéressant dans ces études réalisées

au Sud Cameroun c'est le fait que "VAJCEL et CAMPOURCY n'ont pas trouvé de variation

pendant les différents mois de l' année" (LAf~GUILLDN et &., loc.cit.).

La "situation observée" dans ce pays para!t, donc par bien des points, comparable

aux conditions de transmission étudiées au Sud de Brazzaville si ce n'est que la densité

anophélienne y a toujours été beaucoup plus faible.

Ainsi les caractéristiques physiologiques (anthropophilie, agressivité,

longévité, infection ••• ) des populations d'~.gambiae présentes dans le village de

Djoumouna peuvent être considérées comme semblables à celles observées par ailleurs, en

"période optimale", en zones de savane ou de for@t.

Mais deux éléments sont à retenir :

**ces composantes, et notamment la longévité, conservent leur niveau relativement

élevé toute l'année,

** ces paramètres physiologiques sont associés à des densités imaginales toujours très

importantes.

L'association de ces deux critères va définir, de par la seule action

d'Anopheles gambiae~une situation de permanente surcapacité entomologique de transmission

des Plasmodium aux sujets humains peuplant ce village.

Il sera intéressant d'examiner alors les réactions immunitaires et leurs

traductions sur le plan parasitologique.

L'analyse de ces phénomènes permettra de mieux caractériser la transmission

du paludisme humain à Djoumouna et d'envisager un nouveau "contexte épidémiologique".

4-2- Analvse des observations parasitologigues.

4-2-1. Le. ~r~:i~a~x_p~r~~t:e: ~a:a:i!o~o2iSu=s~

4-2-1-1. Taux d'incidence ("h") et de guérison ("r ll
).

L'estimation des taux d'incidence "h ll et de guérison "r" des eroifants d'âge

préscolaire, suivi longitudinalement, a été faite à l'aide du modèle catalytique de

MUErJCH (1959), repris par BEKESSY et .2J:.., (1976).

Ce modèle postule que dans une population donnée, pendant un intervalle de
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temps Bonné , les sujets négatifs deviennent positifs au taux constant "h" tandis que

les positifs deviennent négatifs au taux constant "rIt.

L'indice parasitaire à l'équilibre est alors donné par le rapport h/h+r.

Pour quantifier ces paramètres h et r les examens parasitologiques mensuels concernant les

enfants, "retrouvés" d'une enqu@te à l'autre, sont divisés en 2 catégories.

1 0 "ex" qui représente la proportion de positi fs par rapoort à ceux négatifs lors de

l' enq u@te précédente (Cl( = N - +/N -)

2 0 "~" qui représente la proportion de négatifs par rapport à ceux positifs lors

de l'enquête précédente ((t. = N + - / N +)

Les taux quotidiens d'incidence (h) et de guérison (r) pendant l'intervalle

de temps "t" jours sont alors donné par les formules

h

r

Ces formules sont valables lorsque 0(. + (b < 1.

L'indice plasmodique à "l'équilibre" est égal à h/h+r

Dans ces conditions

f si h = r on a h/h+r = 0,5 c'est à dire une prévalence de

50% lorsque les vitesses d'infection et de guérison sont égales.

* si h < r on él h/h:+r < 0,5 c'est à dj.re un indice plasmodique

inférieur à 50% lorsque la guérison est plus rapide que l'infection.

* si h > r on a h/h+r> 0,5 c'est à dire uQ indice plasmodique

supérieur à 50% lorsque l'infection est plus rapide que la guérison.

4-2-1-2. Indice de contamination mens~elle.

L'indice de contamination mensuelle correspond au nombre de sujets devenus, ou

restés, positifs d'un mois sur l'autre par rapport à l'ensemble des sujets réexamminés.

Contrairement au modèle de l"Ïuench CBt indice ne prend donc pas en compte la

négativation parasitologique.

Cependant cet indice est très utile pour évaluer l'''incidence'' de l'affection

qui peut-!tre comparée à la "prévalence" obten·.e à chaque enqul!!te et traduire la

dynamique de la trans~ission palustre.

4-2-2 Résultats et Observations.

4-2-2-1. Taux d'incidence (h) et de guérison (r)

Appliqué aux résultats des 19 mois d'enquête longitudinale le modèle de

Muench procure une série de 18 transitions (tableau 31) dont les valeurs moyennes
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h

Si on ne considère que les mois pour lesquels 0( + ~ <'1 on obtient pour

les 10 passages des valeurs moyennes de

+= 0,02107 0,01201

r += 0,04115 0,03070

Pour ces 10 mois les vitesses de guérison (r) ont généralement été plus

"rapides" que les vitesses d'infection (h).

Ces taux ont présenté des variations saiso~nières bien marquées (graphique 36)

avec * hpour

*pour r

des maxima de 0,040 (Juillet 1975 - Hai 1976)

des minima de 0,0006 (Février - Juillet 1976 )

un maximum de 0, 11 (Juillet 1975)

un minimum de 0,OOÜ7 (Juillet 1976)
:

Pour mieux représenter leur signification parasitologique ces paramètres

ont été retranscrit en termes de durée des parasité~ies ( -+ )et d'intervalle entre

2 inoculations positives ( ~ ) (tableau 32). r

Il apparatt ainsi que les parasites sont "visibles" en moyenne pendant

24,3 jours et que l'acquisition des infections se fait en moyenne tous les 47,5 jours.

Ces deux éléments caractérisent la p~tence parasitémique de f.falciparum

chez les jeunes enfants de Djoumouna.

Les fluctuations mensuelles de ces indices paraissent, a priori difficilement

explicables (graphique 37) avec

- des délais entre 2 infections de 25 jours Wuillet 1975 -Mai 1976) à 160 jours

(Février-Juillet 1976).

- des "négativations" en 9 jours (Juillet 1975) ou 120 jours (Juillet 1976).

La comparais.on de ces indices avec les taux entomologiques d'inoculation

(graphique 38) peuvent expliquer certaines variations des indices plasmodiques

(graphique 37).

Les inoculations semblent avoir accéléré en Septembre-Octobre (44-47 jours)

au moment où les taux entomologiques présentent leur premier pic (h = 6,5 piqOres

infectées/H/N).

En Octobre on constate que, pour une fois, les guérisons sont moins rapides

que les infections (1/r = 52,3 jours; 1/h = 47,6 jours).

Les barrières immunitaires paraîssent donc quelque peu Ddébordées" par la

multiplication des inoculations causées par la prolifération des an~phèles.
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Tout ceci va se traduire par une augmentation des indices plasmodiques de

24,5 à 38,6~.

D'Octobre à Mars les indices entanologiques diminuent tout en étant toujours

supérieurs à 2 piqûres infectantes par homme et par nuit (soit 0,7 par enfant/nuit).

Pendant toute cette saison des pluies les inoculations positives tendent

aussi à s'espacer (167 jours en Février).

Les patences parasitémiques sont de plus en plus écourtées : de 50 jours

en octoŒe à 23 jours en Février puis 18 jours en Mai ce qui signe une réduction des

superinfections (EEKESSY et al., 1976).

Tout ceci va se traduire par une diminution générale des prévalences qui

sont inférieures à 30% en F~vrier et Avril.

L'accélération des incidences en Janvier '/42 jours) est reflétée par une

légère augmentation de la prévalence (23,2% en Décemb re; 29,3% en Janvier).

La seconde poussée entomologique (h
1

6,4 en Avril) a pour conséquence une

accélération du rythme d'infection (en Mai 1/h = 24,4 jours) mais la guérison est
A

encore très rapide (1/r = 18 jours) et si la prévalence augmente fortement elle

n'atteint "que" 40%.

En Juillet le rythme d'inoculation et la vitesse de guérison sont ralenties

(1/h = 158 jours; 1/r = 121 jours).

Tout semble se passer conrne si les organismes étaient "fatigués" par la

multiplication ses infections et que l'élimination des parasites soit alors plus

longue à réaliser.

Cette chute te~poraire de la prémunition se remarque s'ailleurs fort bien

en AoOt où les vitesses de guérison et d'infection sont égales.

L'augmentation du temps de présence des parasites, associée aux phénomènes

habituels de recrudescence de f.falciparum lorsque les mécanismes im~unitaires sont

déprimés, peuvent alors expliquer la relative poussée des indices plasmodiques

(38% en Août).

L'examen des variations correspondantes des 3 paramètres, pour les 10 mois où

0<. + P < 1, montre que la prévale~ce peut @tre assimilée à une régression linéaire

multiple fonction de l'incidence (h)et de la guérison (r).

Cette fonction est de type

z = a + bx + cy

où

z = taux de prévalence

x = taux d'incidence

y = taux de guérison
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Les coefficients de régression ont été calculés par la méthode des moindres

carrés et l'équation finale s'écrit:
A A 2

z = 31,22 + 503,94 h - 239,55 r (R = 0,73).

Avec les valeurs moyennes de h et r estimées par le modèle de Muench

(0,02107 et 0,04115) cette équation donne z = 3\98 soit une prévalence de 32% qui

correspond à l'indice de contamination mensuelle.

Avec cette formule il est possible de calculer les indices plasmodiques

attendus en fonction du taux d'incidence et des vitesses de guérison (tableau 33).

On remarque que pour observer une prévalence de l'ordre de 80%, comme en

Afrique Occidentale, il faudrait envisager une incidence (h) environ 5 fois supérieure

à celle effectivement "perçue Il par les jeunes enfants de Djoumouna.

Cette formule démontre que l'indice plasmodique est directement proportionnel

au taux d'incidence parasitologique dont la "relation" avec le taux entomologique sera

examinée ultérieurement.

Elle montre également comment la vitesse de guérison intervient pour réduire

la décelabilité des parasites du sang périphérique.

Cette diminution de la décelabilité est considérée par DIETZ et ~.,(1974)

comme l'une des causes de la régression des indices plasmodiques avec l'âge et comme

un reflet du développement de l'immunité.

Il semble donc y avoir une régulation immunologique permanente en réponse

aux nombreuses stimulations antigéniques provenant des parasites "inoculés" et

"reviviscents".

4-2-2-2. Indices parasitaires "à l'équilibre ll (h/h+r)

Pour tester cette hypothèse nous avons alors comparé les indices plasmodiques

mensuellement observés et les indices ~à l'équilibre" (h/h+r) calculés d'après le

moàèle de Muench (tableau 34).

Tout au long des 19 mois d'enqu~te les valeurs observées ont été comparables

à celles attendues (grapgique 39).

Et, si on ne considère que les 10 mois pour lesquels~ + ~< 1, on obtient

2 séries de valeurs tout à fait analogues (X
2 = 9,07 pour 9 d.d.l.).

Si on prend les valeurs moyennes on obtient un indice parasitaire calculé
+de 33,86 pour un indice plasmodique observé de 30,58 - 3,13 (effectif 834).

Ces similitudes montrent que,dans l'ensemble, les transitions réversibles de

la négativité à la positivité parasitologique sont telles que le système hBte/parasite

parait effectivement en éguilibre dynamigue permanent.

Et la patence parasitémique mensuellement observée reflète bien les

fluctuations périodiques qui interviennent aux niveaux entomologiques et immunologiques.
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4-2-2-3. Indices de contamination mensuelle.

les infections à E.falciparum ont été observées dans 176 des 555 examens

concernant exclusivement des enfants retrouvés d'une enquEte à l'autre soit un indice
+moyen de 31,71 - 3,B7~ (tableau 34).

Les indices mensuels de contamination et les indices plasmodiques mensuels ont
2

montré des variations tout à fait semblables (X 5,31 pour 17 d.d.l.) et comparables

également aux indices calculés (graphique 39).

Ainsi, dans cette zone où la transmission est continue, les résultats des

enquEtes transversales et longitudinales, interprétées par les méthodes classiques

("incidence" "prévalence") et par le modèle catalytique réversible à 2 états, se recoupent

et traduisent la stabilité parasitologique du paludisme chez les jeunes enfants.

4-2-2-4. Indices gamétocytaires infectants ("infective gametocyte rate").

ont variés de façon statistiquement

Les valeurs mensuelles des indices gamétocytiares observés et calculés par
-ln .sx = -"";;;;;'';'';'';'''--la formule modifiée de Mac Donald

a(pn_s )

significative (X
2

= 44,6 pour 11 d.d.l.).

Mais pour l'ensemble de l'enqul!te, les indices "attendus" et "obten 's" ont été

similaires: respectivement 2,75 et 2,82 (tableau 35).

Dans ces conditions il était intéressant d'estimer l'évolution du pouvoir

infectant des enfants pour les anophèles en fonction des ind~ces gamétocytiques enre­

gistrés dans les différentes classes d'âge (tableau 36).

Cette analyse permet plusieurs constatations :

1 - si les anophèles se gorgeaient exclusivement sur les enfants de 0 à 5 ans leur indice

sporozoïtique calculé serait de 3,36% soit une valeur identique à celle observée.

2 - si les anophèles ne se gorgeaient que sur les écoliers leur indice sporozoïtique

serait de 2,15% (soit une réduction de 36%).

3 - le pouvoir infectant théorique des sujets humains paraît donc

* augmenter rapidemant entre 0 et 3 ans (s calculé = 3,1; 3,3 et 5,4)

* régulièrement r~gresser du groupe "préscolaire" (s = 3,4; 3,2) au groupe ~écolier"

s =2,3; 1,9).

Cette observation revat une grande im~ortance épidémiologique et fera l'objet

d'une analyse particulière.

4-2-3. Discussion

L'analyse de la dynamique des rapports entre les jeunes enfants et les souches

de E.falciparum à Djoumouna permet plusieurs constatations fondamentales.

Le taux quotidien moyen d'incidence (h = 0,02107) est tout 3 fait comparable

à ceux calculés par BEKESSY et al., (1976) au Nord Nigéria :
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en moyenne h 0,0145 + 0,0013

en moyenne h = 0,0195 + 0,0015

et, respectivement, 0,0220 et 0,0233 en saison des pluies.

Par contre, et ceci est particulier à Djoumouna, la vitesse de guérison est

fortement augmentée puisque le taux moyen de r = 0,04115 indique une patence parasitémi­

que de 24 jours.

Or au Nord-Nigéria ces taux sont de

· 0,0045 (soit 222 jours) pour les bébés

· 0,OLJ16 (soit 625 jours) pour les enfants de 1 - 4 ans

· 0,0027 (soit 370 jours) pour les enfants 5 - 8 ans

et au maximum r = 0,0194 (soit 52 jours) pour les adultes (44 ans et plus).

EEKESS~ et al.,(loc.cit.) relient l'aagmentation de r"à l'acquisition de

l'immunité et calculent un accroissement de l'ordre de 12 fois entre l'enfance et

l'âge adulte (patences parasitémiques respectivement de 625 et 52 jours).

Si on compare les résultats présentés par ces auteurs à ceux calculés dans

la présente étude on peut penser que les jeunes enfants de Djoumouna semblent 15 fois

mieux prémunis que ceux de Garki (patences respectives de 24 et 370 jours).

Cette réduction du temps de présence des parasites au niveau du sang périphé­

rique a des conséquences fondamentales :

1/ dans tous les modèles actuellement employés on admet, à la suite de ''''AC DONALD

(1957), une valeur de r = 0,0125 (soit 80 jours).

Ce paramètre devra donc 6tre multiplié par 3,3 pour tout essai de traduction

mathématique du paludisme à Djoumouna.

2/ pratiquement tout au long de l'enqu~te la guérison a été plus rapide que le rythme

d'inoculation et ceci explique la valeur des indices plasmodiques mensuels inférieurs

à 50~ et inférieurs à ceux relevés en Afrique de l'Ouest.

3/ ces taux d'infection et de guérison peuvent ~tre considérés comme une bonne traductic

parasitologique des mécanismes immun alogiques puisque nous avons pu calculer

- une infection supérieure è la guérison en Octobre lors de la 1ère poussée anophé~

lienne suivant les pluies, à une période où les organismes peuvent ~tre affaiblis par

la grande saison sèche.

une constante augmentation de la "gu érison" pendant toute la saison des pluies,

alors que les indices entomologiques d'inoculation sont supérieurs à 0,7 piqOres

infectantes/enfant/nuit.
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On voit bien là le phénomène de prémunition qui est entretenu par l'infec­

tion et va pennettre de "supporter" la 2ème poussée entomologique saisonnière d'Avril

- à la suite de ce deuxième épisode d'inoculations intensives, en fin de saison

des pluies, les organismes peuvent etre physiologiquement altérés et "tolérer" alors

les parasites

rique (!= 4 mois).

plus longtemps avant de les "chasser" du sang périphé-

Ces parasites sont susceptibles d'être "repris" par la nouvelle génération

anophélienne de septembre et la transmission ne risque pas dl@tre interrompue m§me

si, "accidentellement", ~. gambiae n ' était que peu ou prou représenté pendant la grande

saison sèche.

- la chute "écologique" de la prémunition en Août est bien indiquée par l'égalité

entre l'incidence et la guérison et explique la prévalence relativement élevée en cette

période de moindre transmièsiQn.

41 Les valeurs moyennes du taux d'incidence et du taux de guérison permettent de

calculer un indice parasitaire à l'équilibre (33,8) qui est tout à fait semblable

à l'indice plasmodique observé (# 31%).

Et cette similitude va se retrouver tout au long des 19 mois d'enquetes prouvant ainsi

que le système h6te/parasite est toujours en équilibre dynamigue.

51 Le taux d'incidence présente une corrélation plus marquée avec la densité totale

d'~.gëlTlbiae (y =0,36) qu'avec le nD~b::':? de, piqOres infectées (y = -O,10)(tab. 43).
xy .DONt\LD xy

Ceci rejoint les propos de MAC 1 (1952c) pour qui "there is no reason to think that

doubling the numbrrs of vectors would merely double the malaria, but there is reason

to think that it would lead to a progressive growth, increasing the nomber of cases".

Une relation identique, mals en sens inverse, av2i~ été mentionnée par BEKE55Y et al.,

(loc.cit.) qui analysent les résultats d'une opération de contr61e par insecticide et

notent "sous l'action du propoxur h varie comme le taux d'agressivité des vecteurs

pour l' homme".

Ceci confirme également l'idée que les moustiques infectés pris de nuit ne représentent

pas le taux réel d'impaludations positives mais un potentiel général d'inoculation dont

une fraction seulement sera infectante.

Fraction qui est introduite dans les modèles mathématiques par le paramètre "b" de

MAC DONALD (1957).

61 Le taux de guérison n'est pas un facteur constant mais un élément variable en

fonction des autres paramètres épidémiologiques : inoculation, incidence, prémunition •••

L'existence d'une certaine relation entre la vitesse de guérison et le nombre d'~.gambiae

pris sur homme (y = 0,40) permet de penser que la multiplication des piqûres infectées

ou non, pourrait induire une certaine réponse immunitaire.



- 62 -

Cette possibilité n'est pas à négliger et a d'ailleurs été analysée sur des

modèles animaux (TURK,1967; TURK et OORT,1967; BENJA"l1NI et FEINGOLD,1970; FRENCH et

WEST, 1971; G,'t'\F AR, 1972).

Après avoir étudié l'évolution des nodules lymphatiques post auriculaires, du

thymus et de la rate de souris et d'hamsters, piqués aux oreilles par une vingtaine

d'~ aegypti, MELLINK et VOS (1977) constatent des changements caractéristiques du

développement des réponses im ,unitaires de type cellulaires et surtout humorales.

En effet, l'examen des nodules, 8 jours après les piqGres, montre une augmen­

tation significative des nombres absolus et relatifs des immunoblastes et du nombre

absolu des histiocytes et des gXands lymphocytes.

De plus ces auteurs notent que la présence de certaines réactions au niveau

des cellules plasmatiques et du centre de formation germinale qui peuvent ~tre considérée~

comme une preuve définitive de la sensibilisation humorale résultant des piqGres de f
1:,-

moustiques infligées aux souris et aux honsters. i
L
t::

L'injection de salive au moment du repas de sang paraît constituer le processus 1

induisant les réponses des nodules lymphatiques (BENJAI~INI et FEHJGOLD, 1970) qui

semblent ~tre fonction non de l'"ige des moustiques (MELLINK et VAN ZEaE~,1976) mais

de l'âge de l'hôte, les plus jeunes paraissant avoir une réponse humorale moindre.

Il semblerait auss~ y avoir un effet dose, la sensibilisation humorale

nécessiterait un plus grand nombre de stimulations que les réponses cellulaires pour

atteindre leurs niveaux optima.

Ceci correspond aux observations habituelles d'une hypersensibilité retardée,

en général facilement induite.chez les h~tes vertébrés,en réaction aux piqGres d'arthro­

podes (GORDON et CkE':JE, 1948; HEILESEN, 1949; ...iAC KIEL et WEST, 1961 a et b).

Des nombreuses études consacrées aux réponses aux piqGres de moustiques (cf.

CLEI'1ENTS,1963,p.146 et suivantes) il ressort que la réaction AG-AC chez les individus

sensibilisés, conduit à une libération d'histamine dont l'action est double

-oedème avec augmentation de la vasoperméabilité

-augmentation des capacités d'ingestion des cellules phagocytaires et, en

particulier,des polynucléaires neutrophiles.

L'augmentation de la perméabilité vasculaire entralne la migration extra­

vasculaire des leucocytes d'où la possibilité de captation d'AG particulaires (parasites,

bactéries ••• ) (BACH,1976).

Ce fait est très important car il peut y avoir ainsi~une captation, puisJla

phagocytose des sporozoïtes libérés dans les tissus par les fascicules du moustique

lors du "sondage" à la recherche du ca!Jillaire sanguin (GORDON et U.!JjJEN, 1939;

GRIFFITHS et GjRDON, 1952; VANDEREERG, 1974).
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En outre, les cellules phagocytaires assurent la dégradation et l'extraction

des groupements antigéniques .qui stimuleront directement la synthèse d'anticorps

(BACH,lgp.~.).

On peut penser que ceux ci pourraient s'ajouter auX anticorps plus "spécifiques

induit par les Plasmodium (MAC GREGOR et WILSON, 1971; COHEN et BUTCHER, 1972) qui vont

limiter les réinvasions des hématies par les mérozoïtes libérés des schizontes (COHEN et

al., 1969; ,·1ITCHELL et al., 1976; vJlLSON et PHILLIPS ,1976).

Enfin la mobilisation des lymphocytes représente un complément aux défenses

de l'organisme ainsi que WYLER et OPPEi"HE H1 (1974) l'ont récemment démontré.

On conçoit que cet ensemble de mécanismes immunologiques puisse se traduire,

au plan parasitologique, par une réduction de la densité et de la patence parasitémique.

Ce phéno~ène est bien mis en évidence par des données longitudinales mensuelles

analysées par le modèle de MUENCH (1959).

Les paramètres ainsi étudiés (incidence-infection-guérison) confirment l'état

d'équilibre qui tend à s'instaurer entre le paludisme à ~.falciparum et les jeunes

enfants de Djoumouna.

Toutefois ceux ci paraissent pouvoir normalement infecter les vecteurs

puisque les indices sporozoitiques moyens calculés à partir des indices gamétocytiques

généraux sont co~parables à ceux observés.

Les calculs réalisés à partir de la formule de i'tA.C DŒ\!ALD (1957) montrent

que ce pouvoir infectant diminuerait lorsque l'âge des enfants augmente.

Cette conclusion est uniquement basée sur la régression des indices gamétocy­

tiques observés dans les différents groupes d'âge et n'exclue pas la possibilité d'une

réduction du pouvoir infectant pour les anophèles, des gamétocytes prélevés chez les

sujets prémuni.

Ce problème est discuté depuis plusieurs decennies (BOYD, 1949) et toujours

pas clarifié actuellement.

DRAPER (1953) a envisagé l'influence de la densité gamétocytaire et du

pouvoir infectant des gamétocytes dans la transmission du paludisme.

Après une série d'infections expérimentales cet auteur conclut que la plus

grande proportion de moustiques infectés est obtenue à partir des enfants âgés de

1 à 4 ans qui ont également les densités gamétocyta i res les plus élevées.

Ceci rejoint les observations d~ MAC KERRAS et ABERDEEN (1946) qui n'avaient

trouvé de gamétocytes en nombre suffisant pour infecter les anophèles que chez les

jeunes enfants.
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COZ et PICQ (1972) ont justement montré qu' "il existe très vraisemblablement

une liaison mathématique entre le nombre d'unités infectantes (gamétocytes) et le

pour=entage de moustiques porteurs de sporozoites".

Sur des modèles animaux WARD et al., ~197a) ont également relié le pouvoir

infectant des gamétocytes pour les vecteurs à leur fréquence et à leur stade de maturité'

RUTUEDGE et ~.,(1969) sont du mGme avis que DRAPER (~.~.) et considèrent

que les enfants d'âge scolaire tendent à ~tre moins infectants pour les anophèles que

les adolescents et les adultes.

En règle générale ces conceptions sont basées sur la diminution des indices

gamétocytiques qui peut ~tre beaucoup plus accentuée que celle notée à Djou~ouna.

En Tanzanie l'ÎAC CARTHY (1941) remarque que la prévalence des gamétocytes

passe de 12,9~ chez les enfants de moins de 5 ans à 1,6% chez les adultes.

Pour~les mêmes groupes d'âge WILSON (1935) observe une variation de 34,5 à

3, O~~.
Hais pour LACAi~ ('1 956a) "le principal réservoir de virus est plus localisé que

ne le fait apparaître l'indice gamétocytique ••• il se situe surtout de la naissance

2 la fin de la seconde année, époque où le processus de prémunition est installé et

limite aussi bien les manifestations cliniques de la maladie que le danger de trans-

mission ".

Un point de vue que partagent partiellement ESCUDIE et al., (1962) qui

écrivent "l'indice gamétocytique atteint son max::'mum chez les nourrissons de 6 à

23 mois qui constituent ••• la principale source d'infection des anophèles".

Par ailleurs vu la composition en âge des populations africaines et le

com;Jortement d'agressivité'des vecteurs l'lUIRHEAD-THOi·1SJN (1957) considère que les

groupes adolescents et adultes (15 ans et plus) peuvent constituer une proportion

substantielle du réservoir de virus.

Les avis sont donc très partagés et DRAPER (1953) a essayé d'intégrer les

différents paramètres démographiques-entomologiques-parasitologiques pour calculer

la proportion de toutes les femelles d'~.gambiae qui pourraient s'infecter en s'ali­

mentant sur une population donnée, à un moment donné.

Cette idée corrobore celle de MAC DJNALD (1951) quand à envisager l'action d'ui

immunité de groupe développée par les populations humaines en zone paludogène endémique.

L'un des éléments de base de cette immunité serait le maintien du nombre de

porteurs de gamétocytes et du taux de transmission largement au dessous de leur poten­

tiel maximaliMAC DONALD, lac. cit.)
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Dans ce cas le réservoir de virus serait presque exclusive1ent limité aux

nouveaux-nés et aux immigrants.

PULL et GRAB (1974) conservent ce point de vue et considèrent que les variation!

du réservoir de virus sont faibles si lé paludisme est stable de sorte que leur rOlë

dans la transmission peut-~tre négligé.

Une ettitude également adoptée par DUTERTRE (1976) pour qui le coefficient

d'infectiosité ("c") des sujets "gamétocytiques" pour les vectuers est égal à 1.

Comme on peut le constater, le problème du réservoir de virus, pour fondemental

qu'il puisse paraître, n'a pas encore reçu de réponses définitives.

Pour notre part, sans exclure l'éventualité d'anticorps antigamétocytiques

nous pensons que deux éléments doivent retenir notre attention :

1 D
_ la répartition des indices gamétocytiques observés dans chaque classe d'âge à

Djoumouna rejoint les observations réalisées par ailleurs en zones forestières (PENE

etCARRIE, 1968) de sorte qu'avec ..lAC DJr~ALD (1951) on peut désormais les considérer

en nombre suffisant "to make the virtual conf~~ent of infective gametocyte carriers

in hyperendemic areas to infants almost a certainty".

2 D_ Il est non moins certain que c'est chez les jeunes enfants que les densités

gamétocytaires sont les plus élevées car les mécanismes immunitaires vont limiter le

nombre total de parasites présents dans l'organisme lorsque l'âge augmente (COHEN et

BUTCrlER,197D) donc, automatiquement)réduire le nombre d'é~~ments sexués disponibles

pour les anophèles.

Avec LACJlN (1957) tl on peut donc considérer que le véritable réservoir de

virus de la maladie est le nourrisson et le petit enfant jusqu'à 6 ans".

Par ailleurs il faut tenir compte du comportement des anophèles qui piquent

2 à 3 fois plus les adolescents que les nourrissons.

De plus l'atteinte palustre est fortement atténuée par la prémunition et les

écoliers, porteurs asymptomatiques)ne sont qu'occasionnellement dépistés.

Cette absence de signes cliniques, jointe aux déplacements fréquents de ces

enfants d'âge scolaire,en font d'actifs propagateurs des souches plasmodiales chez

lesquels la réduction de la gamétocytémie est tlcompensée" par la multiplication des

agressions anophéliennes.

Or, selon MDRETTI (1957) "il semble que le porteur de ga;nètes i.nnlun conserve

sa capacité infectante pour le vecteur".

Un point de vue que partageFAEIA~I (1968) " cette prémunition, si utile à

l'individu, n'empêche pas le sang d'~tre infectant pour le moustique et d'~tre à

~'origine de nouvelles contaminations".

Ces tlpotentialités" de transmission constituent des éléments supplémentaires

favorisant la stabilité à Ujou~ouna et son extension dar.s les autres villages de la

région.



- 66 -

4-3- Variations saisonnières des paramètres entomologiques et des prévalences

plasmodiales.

A partir de l'analyse des données entomologiques et parasitologiques il est

désormais possible de préciser les principaux paramètres intervenant dans les formules

fondamentales de transmission du paludisme (ROSS, 191î; "IAC OO'\lALD, 1957).

Elles ont été revues au cours de ces 20 dernières années (NAJERA, 1974; PULL

et GRAE I 1974; DItTZ et aL, 1S174; DUTEiHRE, 1976,1977; ;·lOLINEAUX et &., 197B) et nous

essaierons d'exeminer leur validité dans les conditions épidémiologiques observées à

Djoumouna.

4-3-1. Taux d'inoculation

4-3-1-1. Formule classique de MAC DJNALD

* cnez les adultes.

h
1

= masb

Le taux d'inoculation "~' correspond au nombre quotidien moyen de piqûres

effectuées sur une personne par des moustiques ("ma ") porteurs de sporozoïtes ("s ") et

réellement infectants (lIb").

Si, dans un premier temps on considère que "b" est constant et égal à 1 on note

que le produit de la densité anophélienne agressive pour l'homme par l'indice sporozoïtique

de l'échantillon ainsi obtenu (tableau 27, colonne 14) a présenté, au cours de l'étude,

deux maxima à plus de 6 piqûres infectées/homme/nuit (graphique 40)&

- le premier en Octobre; au cours des premiers mois de pluies, les vecteurs

ont été nombreux (# 110 o/H/N), fortement infectés (1.5. = 5,9%) et avaient une grande
+

espérance de vie infectante (5,4 jours).

- le second en Avril, mois auquel correspond la hauteur de pluies maximale, la plus

forte densité d'A.gambiae (# 140 o/H/N), un indice d'infection très élevé (4,6%) et une
- +

espérance de vie infectante de 4 jours.

Pendant l~ plus grande partie de la saison des pluies le taux d'inoculation a

régulièrement diminué pour n'€tre plus "que" de 2 piqûres infectées/homme/nuit en r"ars

(ma = 110; s = 2,1%).

Les taux minima « 1 piqûre infectée/homme/nuit) ont "normalement" été enregistré!

pendant le grande saison sèche (ma < 50 o/H/N ; s < 1%,) •
+

Ces valeurs ont été calculées à partir des captures de nuit faites sur sujets

humains adultes qui, en moyenne, ont reçu 3,23 piqOres "infectées" chaque nuit (soit

~ 11 BD/an).

Des études précédentes ont démontré que les jeunes enfants sont~en moyenne,

3 fois moins piqués par ~.gambiae que les adultes.

Mais,ni l'indice sporozoïtique ni le taux de parturité de la population anophélier

ne agressive ne sont influencés par l'âge des sujets humains (CARNEVALE et a~ 1978 a).
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Avec ces corrections le taux entOOlologique quotidien moyen d'inoculation des

enfants peut être estimé à h1 =(ma / 3}s = 32,01 x 0,0337 = 1,0772 soit quelque 393

piqûres infectées/enfant/an.

Cet indice présente des minima 'd'environ 0,20 piqOres infectées/enfant/nuit

(0,25 en !"ai 1975; 0,18 en Septembre 1976) et des maxima supérieurs à 2 piqOres

infectées/enfant/nuit (2,15 en Octobre 1975 et 2,13 en Avril 1976)(tableau 37).

Pour élevées qu'elles puissent para!tre ces valeurs ne sont pas particulièrement

surprenantes puisqu'au Togo BAKRI et NOGUER (1977) ont trouvé des taux quotidiens de

2,02 en zone de "for~t dégradée" et 1,78 en zone de "forêt ombrophile".

Dans la forêt humide "dense" de la région de Sassamdra (CBte d'Ivoire) COZ et

a~, (1966) ont pu estimer à 1082 le nombre annuel moyen de piqOres infectantes, ce qui

est comparable aux 1242,3 piqûres "infectées" que Hon peut calculer à Djoumauna entre

Avril 1975 et Avril 1976.

Par ailleurs des poussées saisonnières sur un "fond de transmission permanente

ont été analysées au Sud Cameroun où "~.gambiae est un bon vecteur et il transmet toute

l'année" mais "il est bien évident qu'au mOOlent où le vecteur est le plus abondant la

transmission est maxima" (LANGUILLON et al., 1956).

L'amplitude des variations enregistrées à Djoumouna (Z12x) est également

comparable à celles relevées en Afrique de l'Ouest.

A Kissy (Sierra Leone) MAC DONALD (1950 a) fait éta~ d'indices variant de 0,075

à 0,844(soit un rapport de 11,25).

Mais ce taux maximal est pratiquement égal au taux minimal calculé à Djoumouna.

Dans ce village on constate que ces indices entomologiques, très élevés, ne

peuvent être carrelés (y = 0,06) (tableau 43) aux indices plasmodiques qui ont peu

fluctué autour d'une valeur moyenne d'environ 33% (graphique 41).

Pour répondre à ce hiatus MAC DONALD avait envisagé l'introduction d'un

coefficient d'infectivité du vecteur, apparemment infecté et réellement infectant ("b").

Ce paramètre peut être estimé en rapportant les taux entomologiques d'inoculation

("h
1
") aux taux parasitologiques d'incidence (h) calculés d'après le modèle de Muench

(tableau 37).

On constate que ces paramètres n'évoluent pas de façon concomittante (graphique

42) et les importantes fluctuations mensuelles de "b" sont alors difficilement explicables.

En effet ce coefficient b varie de 10% (juillet 1975 - mars 1976) à moins de 1%

(octobre-novembre-décembre 1975 - février-juillet 1976).

Pour l'ensemble de l'enquête la valeur de b a été de h1/h1 = 0,0210/1,077 =0,0195

ce qui signifie qu'environ 1,95% des piqOres infectées auraient été effectivememt infectan­

tes.
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Cette proportion n'est pas étonnante puisqu'au Kenya PULL (1976) a estimé à

1,5% le pourcentage de piqOres infectées provoquant une infection effective, et il

pourra!t atteindre 2,6% selon les saisons.

Autrement dit il faudrait 38 à'67 piqûres infectées pour produire une seule

infection (PULL et GRAB, 1974).

La valeur moyenne obtenue à Djoumouna (1fb = 51,3 piqûres) est bien comprise

dans cette fourchette et ne peut donc ~tre considérée comme exceptionnelle.

A Bobo-Dioulasso (Haute-Voltè) CHour~ARA et al., (1959) avaient été ~amenés à

supposer que le nombre h' de piqûres réellement infectantes est égal à 0,07h" soit une

infection pour 14,29 piqOres infectées.

Cette différence n'est pas étonnante non plus puisqu'au Nigeria DIETZ et al.,

(1974) remarquent "dans le village ayant la plus faible densité vectorielle la proportion

qe piqOres infectantes réussissant à transmettre l'infection est plus forte que dans le

village oG cette densité est la plus élevée".

Ces disparités rejoignent les réserves précédemment formulées sur la valeur

intrinsèque des indices sporozoïtiques pour quantifier les inoculations "positives" reçues

puis parasitologiquement "extériorisées" par les sujets humains.

D'ailleurs NAJERA (1974) considère comme exagéré le fait à'admettre qu'une

valeur de b pourrait @tre trouvée pour représenter, de façon valable, "for a given

population during a certain period" les interactions entre la viabilité des sporozoites et

les réponses immunitaires des hBtes dont le degré d'immunité est diffé±ent.

La r~arque "during a certain period" corrobore les variations mensuelles

du coefficient d'infectivité, calculées à Djoumouna.

De plus l'examen des taux mensuels d'incidence (h) correspondants aux taux

d'inoculation (h
1

) ne permet pas d'envisager une relation mathématique permanente entre

ces 2 paramètres (graphique 43) et leur coefficient de corrélation est pratiquement nul

(yxy = - 0,10, cf. tableau 4)).

Pratiquement on peut considérer que les taux d'incidence (h) sont constants bien

que les valeurs du taux d'inoculation s'échelonnent de 0,25 à 2,1 (soit un rapport de B

fois).

Cette analyse laisse à penser que la valeur minimale de h1 (0,25) est déjà

suffisante pour causer un phénomène de "saturation" ento~ologique n'ayant plus de

traduction parasitologique équivalente (Bir18Y, com. pers.).

Dans ces conditions si on veut relier les 2 paramètres h et h
1

, il faut faire

intervenir le taux de guérison r.

La méthode des moindés carrés permet d'ajuster une droite de régression

multiple d'équation

h = 0.0029 + 0.324 r + 0.0050 h1 0.5808)
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Cette formule permet d'évaluer l'incidence parasitologique en fonction des

deux valeurs du taux de guérison ( r = 0.0125 et r
2

= 0.D4115) et de l'inoculation

entomologique (tableau 38).

Par la m~me méthode il est également possible d'estimer le taux de guérison

(r) en fonction du taux d'incidence (h) et d'inoculation (h1 ) :

r = 0.0208 - 0.0176 h1 + 1.7870 h (R
2

= 0.6451)

Cette formule permet d'envisager la durée de la patence parasitémique c'est-à­

dire une traduction parasitologique de l'intensité de la réponse immunitaire aux

"parasites inoculés" et "immunostimulants" (respectivement "h1" et "h") (tableau 39).

4-3-1-2. Indice de EIRLEY : hE = 1 _(1_s}ma

Devant les problèmes suscités p<"r l'emploi de la formule "classique "J El RLEY

(1979,com.pers.) a envisagé une nouvelle conception du taux d'inoculation ("h
B
").

Et plutôt que d'estimer le nombre de piqûres infectées reçues chaque nuit

par un sujet humain l'indice de BIRLEY évalue "la probabilité de recevoir au moins une

piqOre infectée de "ma" moustiques ayant chacun la probabilité "s" d'être infecté".

Cet indice a été calculé pour les 19 mois de l'enqu~te en fonction des densités

et indices sporozoitiques moyen mensuels (tableau 37).

La probabilité pour les enfants de recevoir une piqûre infectante chaque nuit

est particulièrement élevée en Octobre-Novembre puis Avril (hB > 0,8) et nettement moindre

en grande saison sèche (hB
0,2 - 0,3).

Cet indice de EIRLEY varie donc de façon synchrone avec le taux d'inoculation

h
1

(graphique 44, yxy = 0,95); mais il met beaucoup mieux en relief la permanence du haut

risque d'infection auq~el sont soumis les enfants pendant toute la saison des pluies.

Effectivement la régression du risque, de 0,89 en octobre à 0,50 en mars, est

beaucoup moins marquée que celle du nombre de piqûres infectées (2,15 à 0,7o).

Ce nouveau paramètre relie bien l'évolution du risque au nombre de piqûres

reçues mais cette Delation est de type exponentielle et non de type linéaire (graphique 45)

Ainsi avec un indice sporozoitique moyen de 0,0337 pour ~.aambiae on peut

calculer: •• pour les enfants : ma/3 = 32,0 ~ hE = 0,6657 soit 66% de "chances" de

recevoir chaque nuit une piqOre d'un anophèle ayant des sporozoites dans

les glandes salivaires •

•• pour les adultes: ma = 96,02 --. hE = 0,9626 soit 96%

•• un risque de hE = 0,0102 (soit 1%) pour un taux de piqûres de 30 ~/H/N.

un risque de hB = 0,9902 (soit 99%) pour un taux de piqûres de 135 ~/H/N.

A partir de cette formule .fondamentale nous avons également calculé un certain

nombre de probabilités de recevoir une inoculation de f.falcioarum en fonction du nombre
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d't.gambiae et de leur niveau d'infestation (tableau 40).

Il est ainsi possible de mieux préciser l'évolution des probabilités d'infection

dans les différentes situations entomologiques :

diminution "naturelle";ou après une campagne insea;ticide,

vecteurs.

des anophèles

4-3-1-3. Formule de MAC DONALD

régression des indices sporozoitiques lors d~fortes mortalités saisonnières ou

d'éventuelles déviations trophiques •••

Cet indice est donc extr@mement utile sur le plan entomologique et doit

désormais être systématiquement incorporé dans l'évaluation des risques d'atteinte

palustre lors des opérations de contrOle des vecteurs.

Toutefois ce paramètre ne peut ~tre corrélé ni au taux d'incidence parasitologiql

(graphique 46) ni à l'indice plasmodique observé (graphique 47) (tableau 43).

2 n
ma b x p

ax - log p
e

Pour essayer de mieux prendre en considération les différents facteurs humains

et anophéliens l'-'lAC DONALD (1957) a proposé une autre formule où "s" n'est plus représenté

par la valeur observée de l'indice sporozoitique mais par sa valeur calculée selon la

formule n
ax ps =

ax - logp
e

où

n
p

= espérance de vie du vecteur

- log p
e

et

x = l'indice gamétocytique (et non l'indice plasmodique comme cela a été

fait dans certaines analyses).

Les différentes valeurs de ce taux ont été calculées pour chaque mois d'enquête

en fonction des indices gaméto17ytiques et des coefficients d'infectivité "b" précedemment

évalués (tableau 37).

Les fluctuations saisonnières ont été importantes puisque, sans compter les mois

où l'indice gamétocytique était nul (d'où h
2

= 0) on peut calculer des minima de 0,07

inoculation/enfant/nuit en décembre 1975 et des maxima de 0,10 en Août 1976 soit un

rapport de 15,4.

Ces fluctuat±ons présentent un synchronisme certain avec celles du taux

d'incidence (h)(graphique 42) qui se retrouve au niveau des valeurs générales.

En effet avec un taux quotidien global d'inoculation

calculer un taux annoel de 7,8 5 infections qui apparaissent au

de h - 0 02152 - ,

rythme de 1/h2

on peut

= 46,45jours
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et le modèle de i~uench avait indiqué une incidence quotidienne de h = 0,0210 soit

7,69 infections annuelles avec un rythme de 1/h = 47,5 jours.

Cette similitude confirme la rel~tion entre la gamétocytémie des sujets

humains (x) et le pouvoir infectant des vecteurs (h
2

) (y = 0,76).
sy

Ainsi il apparaît qu'environ 7,7 - 7,8 inoculations de f.falciparum par

~.gambiae sont annnellement suivies d'une parasitémie microscopiquement observable.

Ces 7,7 infections peuvent représenter le seuil maximal d'acceptabilité de

l'h6te aux développements complets du parasite.

Cette réduction du nombre d'infections extériorisées par rapport à celles

reçues traduit le degré d'immunité atteint par les personnes vivant dans cette zone

de forte transmission palustre pérenne.

Des indices entomologiques (h1 ' h
2

, hB) c'est le taux h
2

prenant en considéra­

tion l'indice gamétocytique, qui présente la meilleure corrélation avec le prévalence

plasmodialeet encore ce coefficient est très faible(yxy = 0,26,cf.tableau 43).

Il se confirme donc bien qu'aucun de ces 3 paramètres ne puisse être relié aux

indices plasmodiques relevés chez les enfants de Djoumouna.

L'inaptitude des taux d'inoculation à traduire la prévalence plasmodiale a

nécessité l'élaboration de nouvelles formules pour quantifier la "capacité vectorielle"

des anophèles (CHRISTOPHE~3, 1949; OMS, 1963}

4-3-2-1. Formule de GARRETT-JONES (1964 a)
2 n

ma p
- log p

e

GARRETT-JONES (Î 964 a) a modifié la formule du "taux basique de reproduction'

du paludisme" établie par MAC

r z=

DOIIJALD (1957)
2 n

ma b p 7
r(-log p)

e

pour ne prendre en considération que les éléments entomologiques et faire ressortir la

"capacité vectorielle" qui s'écrit

2 n
C1 = ma p

-log p
e

C'est un facteur dépendant de la

l'agressivité (a) ainsi que de l'espérance

densité (ma), de l'anthropophilie et de
n

de vie infectante ( IP ) du vecteur.
- ogeP

Il correspond à "l'indice de propagation du paludisme calculé sur une base

quotidienne" (GARRETT-JONES et 5H 1DR:';./I, 1969).
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L'examen des variations mensuelles des capacités vectorielles (tableau 41)

permet plusieurs constatations

1 0 les fluctuations sont très accusées (de 8 en avril 1975 à 140 en octobre 1976 soit un

rapport de 18x) et comparables aux résultàts obtenus au Nigeria (17x) après une campagne

d'aspersions domiciliaires au DDT (FOLL, 1968).

2 0 les valeurs sont toujours élevées et les minima (~10) sont comparables aux maxima

rapportés d'enqu~tes semblables en Afrique Occidentale (GARRETT-JONES et SHIDRAWI, ~c.~.).

30 de façon générale la capacité vectorielle tend à diminuer en saison sèche et augmenter

pendant les pluies bien que l'on puisse noter 2 nettes régressions: en Décembre puis Mars,

au moment des poussées des femelles nullipares (> 20%).

4 0 les variations mensuelles he paraissent pas pouvoir être correlées aux indices plasme­

diques des jeunes enfants (graphique 48) (tableau 43,yxy = 0,18).

5° la valeur moyenne a été de 49,9 : 34,91. Autrement dit à partir d'un seul enfant

infectant, piqué une nuit par 32 femelles de cette population d'~.gambiae, on pourrait

s'attendre à obtenir environ 50 cas d'infections palustres si aucun frein ne venait

limiter cette expansion.

Mais GARRETT-JONES (loc.~.) a bien précisé que sa formule n'est applicable que lorsque

les sujets humains sont non immuns et que tous les vecteurs s'infectent réellement.

Tel n'est pas le cas à Djoumouna où le développement de la prémunition va grandement

réduire la propagation de l'infection.

6° les valeurs moyennes des capacités vectorielles ont également montré une nette

régression en fonction de l'éloignement des lieux de capture par rapport aux gîtes

larvaires permanents (tableau 28).

On constate effectivement que ce paramètre varie de 210 dans la maison "2" (cf carte) à

140 dans les maisons installées de l'autre cOté de la route puis n'est "que" de 82 à

Yaka-Yaka où la population anophélienne est "freinée" par la for~t galerie bordant la

rivière Djoumouna •

Cette importante diminution de la capacité vectorielle démontre l'influence des barrières

naturelles sur la limitation des risques d'infections parasitaires transmises par

~.gëTlbiae.

4-3-2-2. Formule de MOLINEAUX et al., (1978) : C
2

=(ma}(f) e-n/EE

Pour mieux caractériser le r81e de la densité anophélienne sur la capacité

vectorielle d'~.gambiae et ~.funestus à Garki (N.Nigeria) MOLINEAUX et al., (1978) ont

réécrit la formule de GARRETT-JONES (loc.cit.) qui devient

C
2

= (ma) (f) e -niE E où

P = indice d'anthropophilie

F = intervalle entre 2 repas de sang ( = cycle gonotrophique)

E espérance de vie du vecteur ( - _1_ de !'lAC DDNALD).- -log p
e



Les variatione mensuelles de cette "capacité vectorielle" ont été semblables à

celles de l'indice classique (graphique 48).

Il en a été de m@me pour les valeurs moyennes qui ont été respectivement de

52 et 49,9 (tableau 41).

Mais aucun de ces 2 paramètres n'a présenté de permanente concordance avec les

indices plasmodiques (graphique 48) qui ne peuvent être correlé aux capacités vectorielles

d'~.gambiae (tableau 43).

Pourtant i'lOLINEAUX et al., (loc.m.) estimaient qu'au Nigéria "l'accord entre

les prédictions dérivées du modèle et la réalité ;-parasitémie à Plasmodium falciparum 7-peut-être considéré comme satisfaisant".

Cette différence dans nos conclusions doit provenir de plusieurs facteurs et

notam~ent du fait que les valeurs calculées pour ~.gambiae et ~.funestus à Garki sont

beaucoup plus faibles que celles d'~.gambiae à Djoumouna (respectivement ~ 10 et ~ 50).

Ceci est valable pour la densité mais aussi pour l'aspect "physiologique"

d'~.gambiae ~-fraction ((f) e-
n/E

.E_7JqUi est égale à 0,197 au Nigéri2/à
e

t.1 ,63 au

Congo soit une augmentation d'environ 80 fois.

De plus le modèle se MOLINEAUX et al.,(loc.~.) ne traduit pas les prévalences

parasitologiques relevées dans les villages non traités de la zone étudiée au N.Nigéria.

( p. 567, fig 1).

Ces auteurs notent d'ailleurs que la multiplication/ou la division/de la

capacité vectorielle par un facteur 10 n'affecte que relativement peu les "prévisions"

("output").

Et il en est ainsi jusqu'à ce que la capacité soit réduite à des taux relative­

ment faibles par l'action du propoxur.

Dans ces conditions la capacité vectorielle procure "a more realistic output"

et encore, si on considère l'ensemble des 2 villages traités.

Autrement dit, lorsque la capacité vectorielle des anophèles dépasse un certain

seuil, il semble bien que l'on pe puisse plus rattacher ces fluctuations à celles des

indices parasitologiques correspondants, même chez les jeunes enfants, et il faudra

envisager d'autres paramètres et d'autres formulations du modèle.

Le taux de reproduction correspond au nombre d'infections secondaires pouvant

~tre distribuées "à partir d'un unique cas primaire lt
•

A Djoumouna,par exemple,on a vu que la probabilité quotidienne de survie

d'~.gambiae est de 0,91 et son espérance de vie infectante de 3,6 jours.
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Etant donné:

- que les enfants re~oivent, en moyenne, 32 piqOres par nuit,

- qu'environ 30% de ces femelles atteindront l'âge épidémiologique-

ment dangereux, soit 9,6 femelles,

- qu'au cours des 3,6 jours de leur vie l'infectante" elles effec­

tueront 3,6 x 0,38 = 1,36 repas sur homme,

c'est 9,60 x 1,36 = 13,05 piqOres infectantes qui pourraient résulter d'un

seul sujet infectant piqué une seule. nuit par ~.gambiae.

MAC DONALD (1957) admettait une parasitémie de 200 jours et une gamétocytémie

de 80 jours et il effectuait ses calculs avec pour une valeur de r = 1/80 = 0,0125.

A Djoumouna le modèle de i'iuench a permis d'évaluer la parasitérnie à 24,3 jours

(rD, 04 115 ) •

En admettant que pendant ce laps de temps les enfants soient toujours

infectants pour les anophèles et que ceux ci s'infectent tous parfaitement ce seraient,

théoriquement, 24,3 x 13,05 = 317,13 infections qui pourraient résulter d'un enfant

impaludé non im,un.

Cette valeur représente le pouvoir théorique potentiel maximal de multiplication

du paludisme.

Il est bien évident que si la réalité était confor~e à ce modèle nous assisterions

a une explosion épidémique.

Et,tel n'est pas le cas)bien au contraire puisque les indices plasmodiques

montrent une faible variation mensuelle.

Pour traduire ce type de situation MAC Du~ALD a envisagé la présence de trois

"freins" limitant le "potentiel dl infection" et a élaboré plusieurs formules quantifiant

le taux de reproduction du paludisme.

z = (1 __--=a,,-,x _
1 ax - log p

e
formule fondamentale deCette

4-3-3-1. Taux intrinsèque de reproduction: "Z{"
2 n

) (ma b p
-log p.r

e
MAC DONALD (1957)(n C20) prend en considération

pratiquement tous les paramètres procurés par les enquêtes classiques:

- éléments entomologiques * densité (ma)
n

* longévité (p, IP ••• )
- og p

e
* agressivité + anthropophilie (a)

- éléments parasitologiques

* x indice gamétocytique

- éléments épidémiologiques

* 1/r : délai d'infectivité de l'hôte pour le vecteur

* b : coefficient d'infectivité du vecteur pour l"hôte.



- 75 -

Les valeurs mensuelles de ces différents paramètr~ont permis d'obtenir une

série de 12 taux de reproduction du paludisme à Djoumouna (tableau 42).

Ces taux varient de 4 (Avril-Mai) à 34 (Février) avec une valeur moyenne

de 15.83 + 11.07 et une valeur générale de 18,45.

L'examen des variations saisonnières (graphique 49) montre que

les maxima ont été notés:

en Octobre (z1 = 33) et Avril (z1

saisonnières,

24) ce qui correspond aux poussées entomologiques

en Février (z1 = 34) la capacité vectorielle avait également été augmentée ae mois là

et c'est en Mars que l'on observera l'indice plasmodique maximum (1. p.~ 44%) •

• en Juillet (z1 = 25) et Août (z1 = 17) ce qui confirme la permanence des possibilités

d'infection palustre et les baisses de la prémunition pendant la grande saison sèche.

les minima ont été notés:

• en fin de saison des pluies (mai 1975). Cette régression du taux de reproduction

pourrait être le fait du renforcement de la prémunition qui "limiterait" le degr~ de

la parasité~ie individuelle/donc l'expansion de la maladie au plan collectif.

Cette idée peut trouver un argument supplémentaire dans l'augmentation de la vitesse

de guérison constatée pendant cette saison des pluies (graphique 37)0

• en grande saison sèche:z1 = 7 en Août 1975. L'inoculation .doit ~tre très réduite

pendant cette période et aucune eemelle dl~.aa;nbiae nIa été trouvée porteur de

sporozoïtes
Z1 = 16 en Septembre 1976.

Dans l'ensemble les taux reflètent bien les fluctuations saisonnières des

éléments entomologiques et parepsitologiques mais ils ne peuvent ·l!tre carrelés aux

prévalences plasmodiales mensuelles (graphique 49) (tableau 43/Y = 0,25).

Par ailleurs deux points doivent ~tre soulignés

1° la valeur moyenne enregistrée à Djoumouna (15,8) n'est pas foncièrement surprenante

puisque CHOUi-1ARA et &., (1959) ont pu estimer qu'en Septembre 1957 le taux mensuel

de reproduction du paludisme, transmis par ~.gambiae dans la zone pilote de Bobo­

Dioulasso (Haute-Volta) était de 18,870

2° par contre dans cette région les taux peuvent fortement régresser (0,12 en Janvier­

Février} tandis qu'à Djoumouna et, c'est là la principale différence, les minima sont

largememt supérieurs à 1. Cette permanence des taux élevés de reproduction singularise

la transmission du paludisme à Djoumouna et on pourrait s'attendre à ce que l'affection

"would mount in the population" (MAC DDNALJ, 1957) mais cette conclusion prospective

ne correspond pas aux observations parasitologiques.
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4-3-3-2. Taux basique de Reproduction z
o =

2 n
ma b p

-log p .r
e

Nous avons noté l'absence de gamétocytémie pendant cettains mois de

l'enqu~te (cf tableau 10).

Pour rendre compte de cette situation (x --, 0) ;-iAC DONALD (1957) a

-log p .r
e

du taux intrinsèque (z,) qui s'écrit
2 n

ma b pZo =

calculé la limite

On remarque que ce "taux basique" correspond à la capacité vectorielle au

sens de SARlETT-JONES (§ 4-3-2-1.) multipliée par b/r c'est-à-dire le rapport entre

le pouvoir infectant du vecteur (b) et celui de l'h6te vertébré (1/r).

Les valeurs mensuelles de ce taux ?asique ont été évaluées à partir des

valeurs correspondantes des différents facteurs entomologiques et parasitologiques

(tableau 42) (en prenant ma/3 pour moduler la densité anophélienne en rapport avec les

enfants).
.-

Comparés aux indices plasmodiques mensuels ces taux de reproduction basique '1

ont présenté un synchronisme certain (graphique 49) qui se retrouve au n~veau du

coef~icient de corrélation ( yxy = 0,6158).

Ce taux basique a fluctué entre 10 (Avril-Novembre-Décembre 1975) et près

de 100 (AoOt). On peut noter d'ailleurs les valeurs importantes de cet indice

pendant la grande saison sèche (z > 50).
o

Ce qui confirme une nouvelle fois la permanence du cycle de transmission
., relatif

et ~'affa~bli6sement / des mécanismes de prémunition pendant cette saison sèche.

Le taux moyen a été de 37,04 ~ 25,44 pour les 10 mois pour lesquels~+ ~ < 1

et 33,27 + 23,45 si l'on cpnsidère l'ensemble de l'enqu~te.

Avec les valeurs globales de ma, p, b, et r on calcule z = 20,70.
o

~es chiff1:es ne sont pas surprenant puisque CHOU:·jARA et ..êl.,

(1959) rapportent de la Zone Pilote de Bobo-Dioulasso (Haute-Volta) des valeurs très

variables avec un maximum de 118.08 en Septe~bre 1957.

A Kankiya (Nigéria) NAJER~ ('974) trouve, pour le rapport z /b des valeurs
o

variant de 612 (Mai-Juillet 1968) à 4762,16 (Mi-juillet - Mi-septembre 1967) en zone non

traitée.

Si on considère qu'à Djoumouna b~ 0,0195 on obtient en moyenne z = 33/0,0195=, 0

1692,31 pour les enfants et 5076,92 pour les adultes soit des valeurs simila~res à celle!

de Kankiya.

Ce taux basique de reproduction peut également ~tre évalué à l'aide d'une

formule davantage parasitologique (I..,AC DON.'l.LD et al., 1969):
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= (!L) r (_.......;a~_)f(l ) 7
z3 r -log p x

e

Cette formule a pu ~tre utilisée avec 6 séries de valeurs mensuelles et a

procuré des indices variant de 6,9 (Février 1976) à 68,7 (Octobre 1975) (tableau 42:

Ces valeurs sont généralement supérieures à celles rapportées par

NAJERA (~.cit.) de la zane traitée de Kankiya où z varie de 2,63 à 12,OB.
o

A Djoumouna avec les valeurs générales des différents paramètres

(h = 0,02107; r = 0,04115; x = 0,02B2) on calcule un taux z3 = 20,36 soit un

chiffre comparable à celui obtenu avec la formule classique (z = 20,70).
o

(''iais, ainsi que le souligne j:iAC DëW';LD (1957, p.115 et 116), on doit

rappeler que ce taux représente un concept de la capacité potentielle de reproduc­

tion à partir d'un cas (sujet humain), non immun, non traité, vivant dans une

population non immune, et ne décrit donc pas les évènements réels qui sont forte­

ment influencés par les processus im~unitaires.

Ceux-ci interviendraient aux niveaux des para~ètres "b" et "r" de cette

formule fondamentale/et c'est ce que nous avons constaté, notamment avec l'accélé­

ration de la vitesse de g~érison qui est multipliée par 3.

4-3-3-3. Taux régulier de guérison ("ruling reproduction rate")
n

z2=~
s

Lorsque les conditions sont "statiques", :'1AC DLJi~."LD (1957 ) définit un

taux de reproduction d§pendant de la valeur limite de l'indice sporozoïtique (L ).
s

Cette formule a été utilisée avec les valeurs mensuelles des paramètres

entomologiques (tableau 27) et 3 élÉme~ts ap~araîssent clairement :

1~ les variations mensuel:es sont tr8s faibles: 1,04 en Juin 1975; 1,33 en

Novembre-Déce~bre 1975,

2~ la valeur moyenne est de 1,12 + 0,10 soit une légère tendance à l'augmentation

spontanée,

3~ cet indice est largement inférieur a:lx 2 autres foriTlulations du taux de

reproduction (zo = 20,70 ; z1 = 1B,45).

Ces observations corraborent la remarque de NAJERA (~.~.) pour qui

les surprenantes faibles valeurs obtenues . avec cette formule, et leurs

variations, en comparaison des autres estimations "has puzzled various authors".

4~ des 3 modalités d'évaluation du taux de reproduction c'est cette formule

qui a procuré la plus -"mauvaise" corrélation avec les indices plas:nodiques mensuels

(yxy =.O,2154)c~ tableau 43).
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4-3-4. Indices de stabilité.

Selon r"1AC DONALD la meilleure façon d'étudier la stabilité du paludisme

dans une région réside dans l'estimation du nombre de piqOres sur hommes effectuées

généralement par un moustique pendant toute sa durée de vie.

Cet indice prend en considération 3 facteurs principaux: la longévité

(1/-10g pl, +'anthropophilie et le rythme de piqOre (a).
e

Il est donc traduit par la formule a/-log p avec pour limites
e

s.i. < 0,5

o.O<:s.i. <2,5

s.i. > 2,5

paludisme instable

stabilité moyenne

paludisme stable

L'application de cette formule pour ~.gambiae à Djoumouna (tableau 27,

colonne 19) va procurer 2 informetions int~ressantes :

1 - en toutes saisons le paludisme a toujours été stable.

Pour l'ensemble de l'enquête l'indice de st2~ilité B été de 4,30 soit un

chiffre semblable au 3,35 rapporté par GARRETT-JJNE5 et SHIDRAWI (1969) de

Kankiya (Nigéria).

2 - en multipliant ces 4,30 "repas" par la durée moyenne du cycle gonotrophique

(2,4 jours) on obtient 10,32 jours.

Dr l'espérance de vie, (1/-10g p), calculée depuis la prise du premier repas
e

de sang, a été évaluée à 11,32 jours.

Et la différence d'un jour traduit 12 présence du stade prégravide qui

intéresse 75% des femelles nullipares et rallonge de 24 heures la durée du

1er cycle gonotrophique (CMRi~EVALE et 21., 1979, sous presse).

4-3-5. Discussion

Le but des modèles est d'arriver à relier les données entomologiques aux

observations purement parasitologiques pour "prédire" l'évolution de la situation

palustre en fonction des différentes stratégies de lutte et les éventuels risques

d'épidémie.

Le premier problè~e réside dans le choix des paramètres~concernantles

vecteurs.

Pour ROSS (19D8) les principaux facteurs sont le nombre, la durée de vie 1

la diffusion des 3nophèles.

MARTINI (1921,1935) base son étude quantitative sur les com~ortements

et les densités saisonnières des moustiques.

Pour r"AC DONALD (1957) "the most important is the concept of a reproduc-

tion rate".



Le taux basique (formule 21) va permettre d'expliquer l'évolution des

poussées épidémiques ainsi que les r~gressions (z < 1) pouvant aboutir au
o

phénomène d'anophélisme sans paludisme.

CHour-1ARA et al., (1959) analysent le paludisme à Bobo-Dioulasso (Haute­

Volta) en fonction du taux de reproduction mensuel.
aussi

Selon MAC DONALD (12s.~) l'indice parasitaire pourrai~/~tre relié au

taux d'inoculation (p.20 gr.3) qu'il admet être constant.

Ce paramètre permettra à PULL (1976) d'analyser la "notion de risque".

l'lAC DONALD et al., (1968) sophistiquent le modèle de base en y ajoutant

un terme stochastique mais ils conservent toujours le taux basique de reproduction

comme élément fondamental.

Cependant NAJERA (1574) a "televé des différences considérables entre

la prévision du modèle et les observations faites sur le terrain" dans le Nord

Nigéria.

Et il a fallu réenvisager d'autres paramètres et revoir les "définitions"

proposées notamment celles des facteurs considérés comme constant (b, r •.• ).

On observe alors 2 tendances dans l'élaboration des modèles: un axe

entomologique et, depuis peu, un axe plus médical (DUTERTRE,1976,1977).

Depuis GARRETT-JONES (1964 a) les "entomologistes" portent l'essentiel

de leur attention sur la tlcapacité vectorielle" qui permettrait d"évaluer l'effica­

cité des applications insecticides (GARRETT-J~NES, 1964 b; GARRETT-JONES et GRAB,

1964; GARRETT-JONES et SHIDRA~I, 1969).

Cette capacité correspond à la f1 corrrnun icabilité" du paludisme

(1"10SHKJVSKY, 1950) et ne dépend que des parêJTlètres "anophéliens" : taux d'agressi-

vité, espérance de vie infectante.

DIETl et al., (1974) élaborent un modèle compliqué (BRUCE-CH~ATT, 1976)

où "pour simuler la transmission dans une population donnée il suffit de fournir

le profil annuel de la capacité vectorielle f (~)".

Ces auteurs utiliseront également comme indice, "lorsque le vecteur a

une vie relativement courte" un taux d'inoculation qui "implique une régulation de

la transmission très étroitement liée à la densité des vecteurs" et supposent "que

l'exposition au taux d'inoculation est uniforme".

Mais "pour les capacités vectorielles élevées le taux d'inoculation

atteint un niveau de s~turation".

Aussi le "paramètre d'entrée" a été revu et une nouvelle fOITolulation

a été prososée pour mieux montrer l'importance de la densité anophélienne

(MOLINEAUX et al., 1978).
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Tous les modèles prennent donc pour principal critère de base le nombre

d'anophèles agressifs pour l'homme.

Dr, à Djoumouna,il s'avère que l'abondance d'~.ga~biae est "associée" à

des indices plasmodiques relativement faibles qui, e~ outre, ne présentent pas de

fluctuations saisonnières bien marquées.

Pour analyser les causes de ce paradoxe nous avons systématiquement

calculé les coefficients de corrélation (yxy) entre tous les para~ètres entomologi­

ques et parasitologiques (cf tableau 43).

L'examen de ce tableau va permettre plusieurs constatations:

1} la densité ne présente de corrélation positive importante qu'avec le taux

parasitologique d'incidence (0,6)

*puis elle diminue avec le taux de guérison (0,4), le taux intrinsèque de

reproduction (0,3) et le coefficient d'infectivité b ( 0,3)

*elle est pratiquement nulle avec. les capacités vectorielles (+0,09) et

• les indices olasmodiques (y = -0,01).

• les indices sporozoïtiques(-0,3)

• gamétocytiques (-0,2)

• et le taux de survie (-0,2).

2) le taux d'inoculation (h 1 ) présente u~e corrélation plus étroite avec l'indice

sporozoïtique (0,60) qu'avec la densité (0,16).

Comme on pouvait s'y attendre la corrélation entre ce taux et la guérison est

bien négative (-0,4) mais elle est pratiquement nulle « 0,1) avec les deux

indices parasitémiques (plasmodique- gamétocytique).

3) la capacité vectorielle est essentiellement fonction du taux de survie (0,65) et

non du nombre de moustiques ( 0,1).

Cet~.e liaison doit ~tre soulignée et constitue l'un des éléments caractéristiques

de la transmission du paludisme à Djoumouna.

~lle corrobore l'opinion de BRUCE-CHWATT (1976) pour qui l'influence de la longévit

des moustiques sur le degré de transmission du paludisme est aussi grande que celle

de la densité "if no greater".

Cette capacité vectorielle a une corrélation "normalement" négative avec le coeffi­

cient d'infectivité b(-0,7) mais elle est pnatiquement nulle.avec les indices

plasmodiques (0,18) et avec les indices gamétJcytiques (-0,08).

A Djoumouna la capacité vectorielle d'~.ga~biae ne permet donc pas de présager

de la parasitémie des populations humaines.

4) le taux basique de reproduction (z ) a une forte corrélation positive avec les
o

indices plas~odiques (0,62) et surtout avec les indices gamétocytiques (0,73).

Cette relation entre les potentialités d'expansion du paludisme et la prévalence

d'éléments sexués de E.falciparum reflète le "bon" pouvoir infectant des jeunes

enfants pour les vecteurs et confirme le rBle primordial de ces enfants dans la
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constitution du réservoir de virus, et l'importance du "dépistage" dans la prévention

et la lutte contre le paludisme.

On peut noter une forte corrélation du taux de reproduction avec l'indice

sporozoïtique calculé (0,9), le risque d'inoculation (u,76) mais un faible coeffi­

cient avec le taux de survie des anophèles (O,4).

Par contre si la corrélation est normalement négative avec la guérison

r (-0,37) elle est curieusement tout aussi négative avec la densité (-0,37).

Encore un élément qui justifie la prudence avec laquelle il faut considé­

rer, au plan épidémiologique, la surabondance d'~.gambiae à Djoumouna.

5} par contre, il apparait que l'incidence h est bien corrélée à la densité

an~phélienne (0,63) et avec le taux d'inoculation h2 (0,43) qui prend en compte

l'indice gamétocytique.

Toutefois l'incidence est pratiquement indépendante de l'infection des vecteurs

(-0,07) et de leur capacité vectorielle(-O,17}.

Une observation qui confirme l"idée de "prudence" exprimée ci-dessus, et repose

le problème des réactions. immunitaires, au sens large du terme, aux piqûres de

moustiques, porteurs ou non de sporozoites.

6} nous avons précédemment relié la vitesse de guérison au taux d'inoculation et

d'incidence.

On constate qu'elle est aussi fortement corrélée à l'infectivité des vecteurs "b"

(0,76).

Tous les coefficients que l'on peut calculer entre les taux d'incidence et de

guérison d'une part, les indices entomologiques classiques ?'eutre part, révèlent

bien les principales stimulations antigéniques et les réactiohs imnunitaires des

organismes humains.

l'iais ces informations montrent aussi à quelles "divergences" on peut arriver si on

ne fie qu'aux informations entomologiques pour évaluer la parasitémie des enfants,

notam~ent si on prend la densité anophélienne comme critère de base.

7) Pour relier les deux plans entomologiques et parasitologiques, f.1AC DONALD avait

introduit le paramètre b.

Si on examine les relations de ce facteur avec les autres éléments on note la corré-

lation négative avec le taux de survie (-0,46).

Ce qui montre que, plus l'espérance de vie des anophèles augmente, plus va diminuer

la proportion de vecteurs infectés induisant une im?aludation réussie.

Ce "frein" est extrême:nent intéressant. On pourraît assimiler ce phénomène à la

régression de la fécondité des spermatozoides en fonction de l'âge des sujets humains.

La corrélation entre le paramètre b et l'indice sporozoitique est fortement négative
A

(-0,6), elle est par contre fortement positive avec l'incidence ( h ) et la guérison

f ) parasitologique.
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Cette analyse paraît bien traduire les interrelations et les régulations qui

interviennent dans le cycle général de la transmission du Paludisme à Djoumouna.

Régulations au niveau de l'infection et de l'infectiosité des vecteurs et

des organismes humains,qui expliquent le maintien d'un équilibre dynamique permanent.

Hais aucun des para~~tres épidémiolagiques, pris isolément, nIa ~u présager

je la parasitémie des populations hu~aines.

Pour essayer d'avoir un gain d'information nous avons alors considéré

non plus 2 mais 3 variables prises si~ultané~ent)puis calculé les coefficients des

droites de régression multiple traduisant leurs évolutions respectives (tableau 44)

Les équations des droites reliant les indices plas~odiques aux princi~aux

indices ent~~ologiques (h,; h2 ; b; C,; zo) ont présenté des coefficients de

corrélation non sign~ficatifs et on ne peut ~arler de relation de type linéaire entre

ces variables (tableau 44, for~ules (1) è (5) ).

Il en est de même pour la régression multi~le (formule 6) considérant

la prévalence observée en fonction des ~arasités inoculés (h,) et de leur élimina-

. d ' . ,. (A) (~2 Ù 27)
t~on u sang per~per~que r ~ = , •

Si on crend les para~ètres ayant les "meilleurs" coefficients de corrélation

avec l'indice pla5modique (tableau ~3, colonne 8) c'est-à-dire le taux basique de

reproduction "zo" et le taux dl inoculation "h
2

" (évalué avec les indices s:Jorozo::ticues

calculés "s" à partir des indices ça~étocytiques observés "x") on obtient une

nouvelle équation (7) dont le coefficient de ~orrél=tion (R
2

= D,SB) est suoérieur

è ceux des autres régressions multiples (tableau 44).

Toutefois, 2vec les vale..:rs de "h
2

" et"z
o

" précéde'm::Jent calculées (ta::>leaux

37 et 42) la formule (7) procure une série d'indices plas~odiques (tableau 45 a) dont

la li~ison avec les indices observés est trop lâche pour €tre acceptée (graphique 50).

Par contre l'indice plas~odique peut-être relié aux vitesses d'infection h

et de guérison r par une équation (B) dont le coefficient de corrélation (R
2

= 0,73)

est le plus élevé de tous ceux obtenu jusqu'alors entre les observations parasitologi­

ques et toutes les autres données entomologiques, prises isolément ou simultanérne~t.

Le gain d'infornation eue orocure cette formule est bien réel puisque les

indices plasmodiques qu'elle permet de calculer è partir des va eurs de h et r

procurées par le modèle de Muench (tableau 45 b) pr6sentent une liaison relativement

satisfaisante avec les indices observés (graohique 51).

Cette nouvelle'méthode d'ap~roche du problème des prévalences olasmodiales

découle d'une conception dynamique des pnéno~ènes biologiques qui ne déoendent

généralement pas dlun seul mais de plusieurs par~ètres intervenant en même tem~s ou

successiV77'ent.
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Or "souvent les régressions entre un seul de ces paramètres et la grandeur

du phénomène n'aboutissent à aucun résultat car ce paramètre ne représente qu'une

partie du phénomène qui peut-~tre influencé, dans un sens ou dans l'autre, par

plusieurs autres facteurs"(MOLINIER, corn.pers.).

Et le but des régressions multiples est justement de les faire intervenir

dans les calcula.

Celles ci confirment que les indices"plasmodiaux" ne peuvent ~tre linéairement

reliés auX indices "anophéliens'" (densité, infection, infectivité ••• ).

Mais la dynamique des rapports "équilibréS' entre l' hôte et le ~lasmodium

peut s'envisager sous l'aspect d'ube régression linéaire multiple considérant les

vitesses d'"apparition" ("h") et de "disparition" ("r") des parasites, au niveau

périphérique, pour évaluer la prévalence mensuelle et ses tendances évolutives.

Le problème réside alors dans la possibilité de quantifier "h" et "r" à

partir des paramètres entomologiques.

La première approche a été réalisée selon les m~mes modèles mathématiques

(tableau 44, formules 9 à 12) prenant en compte les taux d'inoculation
A

(h 1 et h
2

)

et l'infectivité du vecteur (b) pour évaluer les vitesses d'infection h et de

guérison r.

L'examen des coefficients de corrélation permet 2 const~t~tions :

1 - ils sont "meilleurs" dans l~s équations de h que dans celles de r (respectivement
? 2

R- > 0,5 et R ~ 0,25 - 0,30) ce qui est tout à fait normal.

2 - mais cette différence et leur "faiblesse" montrent que l'acquisition de l'infectior

et son "élimination parasitologique" ne dépendent pas directement et uniquement de

facteurs exogènes (anophéliens) mais que doivent également intervenir des facteurs

endogènes ~~munogénétiques.

Dans ces conditions les relations linéaires)m~me multiples, ne sont que

partiellement satisfaisantes et il faudra envisager l'emploi de modèles plus

sophistiqués.

4-4- Variations des prévalences plasmodigues en fonction de l'âge et des

~aramètres épidémiologigues.

4-4-1-1. Modèle de ROSS (1916).

ROSS (1916)analyse les changements dans l'incidp.nce de la maladie parmi la

population humaine en admettant que la force d'infection et la vitesse de guérison

(h et r) sont constants.
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Cet auteur exclut les possibilités de surinfection en considérant que

l'individu infecté serait sorti du jeu (ltremoved out of play") jusqu'à ce que la

guérison soit accomplie et qu'il soit de nouveau exposé aux risques d'infection.

Ainsi l'augmentation aela prévalence n'altèrerait pas la quantité de

matériel infectant (ltthe amount of infective material lt ) è laquelle les sujets

humains sant exposés.

Cette situation correspond à l'introduction de nouveau-nés dans une aire

où le paludisme est endémique et pérenne.

Dans ces conditions :

- lorsque la stabilité est at-:einte la valeur Itultime" de la proportion de personrles
h

infectfes est égale à L = • Et, à tout moment (t) cette pro~ortion (x) est
h + :r:

donnée par la formule

= le délai séparant deuxt - t
o

- (h+r) t
x = L - (L - x ) e

o
est égal à la valeur de x au temps t avec

o
où x

o
enqu~tes (en jours).

- au cours de san évolution vers la stabilité la prévalence passe par une série de

valeurs définies par la formule

x = __~h__ ;-1 _ e-(h+r)t7 (2) où t = âge en jours.
h + r

Elle représente uue exponentielle ascendante modulée par laxvaleur de l'indice

"u ltime" lorsque 11 équ ilibre est atteint (t = CD) •

4-4-1-2. '''odèle de HAC DONALD (19 Sü a).

Selon I-lAC DOIJALD la formule cie RDSS nia généralement pas été satisfaisante

Qour analyser les résultats des dif7érentes enqu~tes paludologiques.

Etant donné que l'aspect mathématique du travail de RDSS n'était pas

criticable le hiatus devait provenir des postulats posés par cet auteur.

POUI: HAC DONALD (loc.cit.) le seul élément douteux est cette idée qu'un

individu infecté puisse ~tre hors jeu ("out of playlt) pendant toute l'évolution de

son infection et donc non ré-exposé au risque d'infections nouvelles jusqu'à sa

guérison.

HAC DONALD définit donc une nouvelle série de suppositions

la quantité de matériel infectant à laquelle la population humaine est exposée

demeure incgangée

mais

- l'existence d'une infection n'est pas une barrière à la , ,surinfection, de ce fait

2 ou plusieurs lots ("broods") d'organismes peuvent se développer c8te à cBte, la

durée de l'infection due à une série n'étant pas altétée par les autres.

Ces faits étant admis le problème consiste à préciser les taux d'infections

quand le stabilité est atteinte mais aussi comment cette valeur est atteinte.



- 85 -

MAC DDNALD admet :

* que le taux d'inoculation est constant et égal à h

* que la guérison (r) concerne la proportion de personnes infectées (avec ou sans

infection visible, "evidence of infection") qui redeviennent non infectées.

Lorsqu'il y a des superinfections les véritables guérisons sont exprimées

par R r - h.

Dans ces conditions la formule (2 ) de ROSS

h
( 1 e- kt ) k = h + rx = - avec

h + r

devient

h
( 1 e- kt ) k = h + R (3)x = + R - avec

h

où
h

quand t (c'est-à-dire à l'équilibre) •x h + R =OJ

x

x

et la formule (1 ) devient

L _( L ) - (r-mh li
x e

0

et

( 1 ) - (h-mh li- - x e
0

avec

(4 )

(5 )

quand h < r

quand h > r

- m mortalité, qui peut stre ignorée)ains~dans l'exposant de l'exponentielle,

l'élément mh peut ~tre omis,

- L
h mh
r - mh

soit

et

h
L =

r

L =

quand m = 0

quand h > r

autrement dit une relation linéaire simple et directe entre le taux d'inocula­

tion et la lL~ite de l'indice parasitaire jusqu'au point L = 1.0

- r constante.

Cette idée d'une relation directe entre h et L "contraste" avec les idées

comllunément admises d'une augmentation "âtténu§e" (voire non discernab':"e) de la

parasitémie par rapport à l'augmentation de l'inoculation jusqu'à une prévalence de

90%.

Cette position est valable dans le modèle de ROSS mais "is entirely untena­

ble" si, avec l'lAC DONALD, on admet que de nouvelles infections ont lieu pendant que

les précédentes suivent leur évolution.

Deux éléments sont alors modifiés

la "limite" de la prévalence à l'équilibre.

2 le moment où cette limite est attei0te.

Une valeur de 0,99 ne serait pas atteinte avant l'âge de 2 ans à moins que

le taux d'inoculation dépasse 0,0063.
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Et, avec l'âge, l'incidence évolue selon les équations (MAC DONALD; 1950 b,

p .922)
x =

et

si h < r

x = 1 -
(h-mh)t

e si h > r

avec m =0 ces formules deviennent

x =

ou

(6 )

x = 1 -
-ht

e (7 )

L étant égal à h/r et t = âge, en jours.

Avec ces fOrIToules une valeur asymptotique de L = 0,25 correspond à un

h de O,OÙ125 et elle est atteinte au cours de la 3ème année; une valeur de L = 0,50

corresoond à h = 0,OJ25 et cotrespond également à la 3ème année (MAC DONALD,loc.cit.,

p.923, Tableau 2).

4-4-1-3. r"1odèle de PULL et G::<û,B (1974).

Lorsque le paludisme est stable la population infantile est exposée à une

force d'infection constante h qui est mesurée en terme de "contacts effectifs" par

enfant susceptible et par jour, contact traduit par la prévalence plasmodiale.

Pendant un intervalle de te~ps t~l'acquisition de l'affection au sein

d'une cohorte de nouveau-nés,est décrite ~ar l'équation

_,;;;,d....V_ =
dt

h (1 - y)

où y fraction de la population avec une parasitémie avérée.

Dans les conditions initiales (t = 0; y = 0) la solution est

-ht
Y = 1 - e (8) r( 8) = (7) 7

Mais les enfants"positifs" peuvent ~tre trouvés négatifs lors d'enqu€tes

ultérieures (modèle réversible de Auench).

Cette négativation peut provenir

- de la guérison r

- de la "validité" de la méthode d'étude parasitologique (K).

Il est donc nécessaire, d'aorès ces auteurs, de faire intervenir une

asymctote mouvante et l'équation (B) oevient

--.,;h.;...K_ r1 _ e -(h+r)t 7
y = h + r (9 )
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avec K = proportion d'enfants infectés effectivement détectés au moment de l'enquête

parasitologique,

h taux quotidien d'incidence estimé d'après le modèle de l"1uench,

r = taux journalier de guérison estimé d'après le modèle de Muench.

Autrement dit, par rap~ort au modèle de ROSS (Z) ces auteurs font intervenir
(K)

la "décelabilité" de la parasitémie, un caractère souvent considéré comme reflètant

l'évolution de l'immunité (DIETZet al., 1974).

4-4-1-4:;' Modèle de DIETZ et al., (1974).

Ces auteurs essaient de quantifier les mécanismes immunitaires qui intervien-

draient à 3 niveaux :

1 - diminution de l'infectivité des sujets humains pour les anophèles (passage "0(1"

de l'état Y1 "infectious positive" à l'état yz "non infectious positive recovering

slowly" avec '.:.( 1 = O,OOZ.

Z - diminution de la décelabilité des parasites ("Q1", "Qz", "q 3" avec q1 = qz =

etq3=0,n.

3 - augmentation de la vitesse de guérison (ces deux ~léments se retrouvent au niveau

du paramètreO('Z traduisant le passage de l'§tat "YZ" à l'état "Y3" "non infectious

positive recovering fast", avec o(z = 0,00019 .. D,DODOn.

Ces auteurs distinguent Z cycles

- le cycle concernant les sujets non im;)uns ("x 1") qui vont être infectants pour les

vecteurs après avoir été en phase d' incubation (II XZ ").

- le cycle concernant les sujets immuns ("x
3

") à partir desquels aucune infection

ne pourra ~tre induite chez les moustiques.

Pour les individus aux stades yz et Y3 la vitesse de guérison r
1

et r
2

est

donnée par la formule

1 , Zavec i
h

R (h)
i eh/r~_1

(r
1

= 0,ooZ3 + 0,0005 et r
2

/ r
1

= 10)

Pour les faibles valeurs de h, cette formule est proche de celle de MAC

DO~ALD (R = r - h pour h < r) appliquée aux cas de superinfection.

Pour h = r la formule réduit r d'un facteur 1,7 alors que dans le modèle de

MAC Dor~ALD R ---Y? 0 quand h -----? r soit une durée "illimitée" des épisodes positifs·



Le taux d'inoculation h est défini par la formule

-C(t-n)y (t-n) 7e 1

où

C= capacité vectorielle au sens de GARRETT-JONES

C(t-n)Y1 (t-n)a nombre moyen de contacts potentielle~ent infectants que les

sujets positifs infectants ("Y1") au jour t-n ont au jour t puis avec chaque membre de

la population

g= susceptibilité c'est-à-dire la probabilité conditionnelle qu'il y ait

une infection étant donné qu'au moins un "con tae:t" a eu lieu (et 9 = 0,0023 : 0,0005).

Ces auteurs soulignent que leur modèle est valable pour des vecteurs ayant

une durée de vie relativement courte et que le taux d'inoculation il~plique une régula­

tion de la transmission fortement dépendante de la densité.

De plus leur définition du taux d'inoculation im~lique une relation linéaire

av~c la capacité vectorielle (C) lorsque celle-ci est faible.

Par contre, lorsqu'elle prend des valeurs élevées le taux d'inoculation

atteint le niveau de saturation.

La capacité vectorielle critique C* est égale à

C* = (IX 1 + $)g avec pour DIETZ et al., (loc.cit.) S = taux de naissance et de

mortalité = 36,5t~an.

Dans leur modèle ces auteurs évaluent C = 0,022 contact/jour et la capacité

anr.ûelle moyenne à Sugungum (N.Nigéria) est estimée à 8 ce qui correspond à une

prévalence de f.falciparum d'environ 50%.

Pour avoir la prévalence en fonction de l'§ge il suffirait d'utiliser dans

le modèle le taux d'inoculation à la place de la capacité vectorielle en posant r = 0

et t = l'âge de la cohorte, les nouveau-nés sont initialement en x 1 bien évidemment

puisque le modèle néglige l'éventualité d'un paludisme congénital et des anticorps

materna-transmis ("newborn infants are assumed to be negative and non immure").

4-4-2. ~PE1~c~t~o~s_d=s_p~i~c~p~1=s_f~r~u~e~.

La formule de ROSS x = L -(L _ x )e-(h+r)t
a

a été appliquée avec les différentes valeurs des prévalences pour chaque classe d'un

mois d'âge (tableau 46) en admettant que l'incidence (h = 0,02107) et la guérison

(r = 0,04115) sont constantes.

L'examen des chiffres obtenus montre que

1) d'une façon générale pratiquement tous les indices calculés se répartissent entre

30 et 4CJ';i,.
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2 ) les moyennes annuelles ont été de

31,68 + 1,50 pour la 1ère année

32,05 + 2,85 pour la 2ème année

34,55 + 1 ,91 pour la 3ème année

34,58 + 1, B4 pour la 4ème année

33,83 + 2,30 pour la Sème année

34,76 + 2,27 pour la 6ème année

34,85 + 3,88 pour la 7ème année.

Soit 33,75 + 1,33 pour ces 7 valeurs ce qui est tout à fait cODparable

aux 30,5% d'infection relevés sur 805 exa~ens.

3) les valeurs calculées pour les nourrissons de moins de 2 ans ont été supérieures

à celles effectivement remarqu§es (graohique 53).

Le hiatus entre le modèle de ROSS et les prévalences observées réside

donc dans les modalités "d'atteinte" de la valeur correspondant à l'état d'équilibre.

L'évolution de x en fonction de l'âge a ét§ calculée avec sa formule

h
x=-

h + r

Nous avons pris pour r et h les vale~rs procurées par le modèle de ~~ench

et toujours c8nsidérées constantes (tableau 47).

Le graphe de la fonction exponentielle ascendante définie par ROSS (graphique

52) admet pour as~ptote l'horizontale d'ordonnée h/h+r qui est présenteme~t égale à

33,8.

Ce chiffre représente la valeur théorique de la ~révalence lorsque le

système hBte/parasite est.en équilibre (t =m).

Ce résultat appelle 3 co~mentaires :
the

1 - cette limite "ultimate value off proportion affected would be h/h+r" pour ROSS

et un rapport identique sera retrouvé 50 ans plus tard par i'luench dans son modèle

réversible à 2 états.

2 - cette limite est tout à ·fait comparable à l'indice plasmodique moyen relevé chez

les jeunes enfants (31 ~ 3%).

3 - cette limite serait pratiquement atteinte dès l'âge de 3 mois.

Tel n'est pas le cas à Djoumouna où des indices plasmodiques supérieurs à

30~ ne sont pas observés avant 2 ans.

Ainsi,dans la situation étudiée,les modèles de ROSS traduisent correctement

le niveau général de la prévalence plasmodiale lorsque le paludisme est "équilibré",

mais ils ne reflètent pas l'évolution de cette impaludation, en fonction de l'âge

des enfants, surtout au cours des 2 premières années.
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l"1AC DONALD fait intervenir la possibilité de . su rinfections qui "freinent"

la guérison et l'on peut écrire:

R = r - h

La proportion de personnes infectSes est alors donnée par la formule:

) -rt
x = L -(L - x e

o

Appliquée aux ~aleurs de x pour les classes d'âge d'un mois cette formule
o

a procuré une série de valeurs s'échelonnant entre 38 et 65% (tableau 48).

Les indices annuels moyens ont été de

42,05 + 2,84 pour la 1ère année

42,91 + 3,97 pour la 2ème année

47,45 + 3,60 pour la 3ème année

- 47,51 + 3,46 pour la4ème année

46,09 + 4,34 pour la Sème année

47,64 + 4,26 pour la.6ème année

48,01 + 7,32 pour la 7ème année

Soit une moyenne généralexde 46,04 + 2,37.

Ils apparaissent bien su~érieurs à ceux observés à Djoumouna et à ceux es­

t~~és dans le cas d'infections simples (graphique 53).

t-'lais ils ont été calculés avec les valeurs de r et h évalu~es d'après le

modèle de Muench.

Or pour MAC DONALD le paramètre
-log (L-x)

e

r serait donné par la formule

r
t

Celle-ci a été ~ppliquée aux prévalences regroupées par classes de 6 mois

(tableau 48).

Les minima (r = 0,0061; 1/r = 164 jours) ont été notés au cours de la

1ère année, et les maxima au cours des 3ème (r = 0,0108, 1/r = 92,6 jours) et

4è:ne année (r = 0,0121; 1/r = 82,6 jours).

La valeur moyenne est de r = 0,00928 + 0,00276 soit~107,8 jours.

Ces chiffres ne sont pas foncièrement surprenants puisque des indices

semblables ont été tirés de nombreuses autres enqu~tes·

WALTON (1947) fai~ état d'observations réalisées en Sierra-Leone et déduit

que les personnes infectées sont positives pendant environ 3 mois (soit r~ ù,0095).

1-1AC DONAUJ (1950b)analyse les résultats de EARLE et .êJ.., (1939) concernant

un groupe de Porto-Ricains non soumis à la chimioprophyllaxie et la valeur de r

correspondant aux indices observés serait de 0,0048.

Ce qui doit être rapproché des 0,0061 calculés à Djoumouna chez les
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nourrissons de moins d'un an.

Toutefois

* cette valeur moyenne du taux de guérison est 4,4 fois inférieure

à celle évaluée avec le modèle de Muench.

* les valeurs de "x" calculées avec ces nouveaux indices "r" appa-

raissent toujours supérieures à celles observées (tableau 48, colonnes 6 et 9).

* la valeur moyenne de ces prévalences (x = 46,09 + 3,0) est large­

ment supérieure à celle observée (6 P =49,7%).

La différence est surtout visible au niveau des nourrissons de moins de

2 ans (graphique 53).

Pour traduire l'évolution de la prévalence dans ces jeunes groupes d'âge

MAC DO~ALD (1950 a) modifie la formule de ROSS qui devient

x = h (1 _ e-(h+R)t)
h+ R

Le graphe de cette nouvelle fonction exponentielle ascendante admet pour

asymptote l'horizontale d'ordonnées h/h+R (ou h/r) soit L = 0,5120 qui est "at~einte"

vers les 120 - 130ème jours (graphique 52).

Par rapport au modèle de ROSS les ordonnées obtenues par cette adaptation

aux conditions de superinfection sont multipliées par un facteur qui représente

l'allongement de la guérison (R).

La superinfection retarde l'acquisition de l'état d'équilibre mais plus de

50~ des enfants seraient alors censés ~tre parasitologiquement positifs.

Ce qui n'est pas le cas dans le village étudié.

j~algré ces corrections portant sur la vitesse de guérison, les formules

proposées par t-iAC DOI~ALD ne paraissent donc pas pouvoir s'adapter aux conditions

parasitologiques relevées chez les jeunes enfants de Djoumouna.

Nous avons alors utilisé la formule (6)

-rt
x = L (1 - e )

en considérant que la limite L résulte d'infections simples (L = 0,33)

ou multiples (L = D,51) et en ad~ettant les possibilités de guérison rapide (r =0,04115

ou lente (r = 0,0093).

Les quatre courbes obtenues dans ces conditions (graphique 54) représente­

raient les évolutions théoriques de la orévalence du paludisme chez les nourrissons

si le modèle de HAC DOI~ALD était entièrement applicable.
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On constate que

1 - si L = h/r la limite de 51,2% ne correspond pas à celle observée comme nous

l'avons précedemment souligné.

2 - si L = 33,6

si r = 0,042 la limite est atteinte vers les 6 mois

si r = 0,0093 la limite n'est atteinte que plus tardivement (~2 ans 1/2).

Cet allongement du délai d'atteinte de l'indice à l'équilibre semble

cor~espondre aux phénomènes observés puisque les maxima (37-38~) ont été relevés chez

les enfants de 2-4ans.

Cependant ces indices Dosent un nouveau problème :

* ils sont comparables à ce~x att~ndu si on n'envisage qu'une suite d'infections

simples (ROS5)(Graphique 53).

* mais l'examen des intervalles de confiance des indices plasmodiques montre

qu'à partir de 2 ans il existe une pos3ibilité de recouvrement entre ces

valeurs observées et celles attendues en cas de superinfection au sens de

:"1AC DJNALD.

Il est donc difficile de statuer d'une manière définitive et la solution ne

paraît pas provenir de l'examen de la relation entre l'incidence cumulative chez les

nourrissons de moins de 2 ans (x) et le risque quotidien d'infection (h).

En effet les analyses épidémiologiques des situctions Dalustres observées

en Afrique de l'Ouest (PULL,1376; PULL et G~AB, 1974) sogt classiquement basées sur

la fonction exponentielle ascendante
-ht

y = 1 - e

Avec le taux entomologique d'inoculation relevé à Djoumouna (h= ;a .s = 1,0)

on obtient une valeur de x immédiatement égale à 1.

Si on corrige avec le paramètre "b" (soit 0,0195) et que l'on prenne donc

l'incidence h procurée par le modèle de Muench, on calcule une série de valeurs bien

supérieures à celles effectivement notées (graphique 5S).

Il en est de m~me si on prend le taux estimé par PULL {1Qç.çit.) au

Nigéria (h = 0,0064) (graphique 55).

En fait la meilleure traduction peut ~tre obtenue avec h = 0,0021 (cf gra­

phique 55) soit 10 fois moins que l'indidence calculée par le modèle de I~uench et

500 fois moins (!!!) que le taux entomologique d'inoculation (h 1 = 1,06).

Ces modèles ne semblent donc pas pouvoir ~tre appliqués tels quels à

Djoumouna et le question qui se pose alors consiste à préciser la cause de cette

inadaptation est-ce le fait de la If:.Jrmulation" elle-m§me ou de la "conception"

des paramètres utilisée?
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Sur le vu de ces disparités entre les modèles usuels et la situation

observée nous avons repris le problème à partir de la formule fondamentale de ROSS
kt

y = L( 1-e )

L'examen des indices plasmodiques des jeunes enfants, regroupés par strates

de 6 mois (graphique 5~, montre qu'entre 0 et 5 ans la pr~valence peut ~tre traduite

par l'équation

x = 0,40 (1 _ e-0 ,Oü25.t)

où x représ~Bte la proportion d'enfants parasitologiquement positifs et

t l'âge (en jours).

Le problème va se poser au niveau des paramètres de forme L et K

a) Population "non im:71une ll

Pour calculer l'incidence et la prévalence du paludisme dans une population

non im~une PULL et G~M3 (1974) ont proposé les deux formules

x = 1 -
-ht

e

et

x = h+: K (1 _ e-(h+rh)

sans le cas présent

L = h.K
h+r

= 0,40 et h+r 0,0025

Nous avons vu que la meilleure traduction de l'incidence était faite avec

l'équation:
-0,0021.t

x = 1 - e

d'où on peut calculer r = 0,004 et K = 0,48, autrement dit

* un enfant impaludé sur deux serait effectivement détecté au moment de l'enqu@te,

* leur taux de guérison serait 10 fois inférieur à celui procuré par l'analyse

::.des données pari7si tologiques avec le modèle de iJluench (r = 0,041).

Cette différence permet de rejeter l'hypothèse initiale et d'envisager

l'existence de mécanis~es immunitaires protégeant l'enfant des atteintes plasmodiales.

b) Population "sem i-immune"

-0,0025.t)Deux interpréta~ions de l'équation y = 0,40 (1 - e sont possibles

selon que l'on considère la situation observée comme résultant d'infections sim~les

ou de superinfections. :

b.1) cas des infections simoles : L = h/h+r et k = h+r

Le calcul montre que h = 0,0010 et r = 0,0015 è-vv:. L:: 0,4'0
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L..a formule permet égale01ent de retrouver les indices "intermédiaires"

avec
à 6 mois: IPO = 16,7~

pour t = 160 : x = 8,1449

à 12 mois: IPO = 25,B:~

~our t = 365 : x
t = 400 : x

b.2) ces des surinfections

0,2393
0,2526
L = h/r et k = h

G'OÙ h = 0,0025 et r =O,ûJ63

Si o~ envisage la possibilité qu'au d§but cette surinfection ne soit e~core

qu'une suite, accélérée, d'infectio~s sim~les, la li~ite serait alors (L =h/h+r) de

l:. 0,2341 soit une vale:..Jr tout à fait CD01:1arable à l'inciice noté entre 18 et 3D mois

(29,6~, effectif 152).

2 3 ans: IPO = 36,S

pour t = 1095 x = 0,3 7 41

à 4 ans : IPO = 38,9

pour t = 1460 x = 8,35%

Cette concordance entre les valeurs calculées et celles observées permet
-O,0025.t)

d'a~~et~re la formule x = 0,40(1 - e pour traduire l'évolution de la

crévalence plas~odiale chez les je~nes enfants de Djoumouna (Tableau 50), et d'envi-

s2ger leur ~~paludation to~,e un8 succession de plusieurs situations épidémiologi-

Dues

* de 3 mois è 1 an et demi: suite d'infections simples •
* de an et demi à 2 ans et demi : accélération et multiplication des infec-

tions (en liaison d'ailleurs avec leur nouveau mode:de vie)

* de 2 ans et de~i à 5 ans et demi: surinfections avec le développenent

"associé" de la prémunition, nette dirn...inution de la progression des indices (cour­

b:Jre du graphe exponentiel)/ai:\einte de la "valeur limite" qui est fortement réduite

par rapport à celle "attendue" si les mécanismes im~unitaires n'atteignaient déjà

une grande efficacité.

Et cette conclusion à la~uelle nous arrivons après l'analyse des paramètres

épidémiologiques rejoint celle envisagée précédemment sur le vu uniquement des

indices parasitologiques (§ 3.2.1.2).

Nous avions alors mis en évidence l'existence de plusieurs ~niveaux de

susceptibilité" a:Jx atteintes palustres, niveaux qui avaient étéctraduit par des

droites de régression aux pentes bien différentes et ces changements de pente inter­

venaient oers les '5~e et 21ème mois.



Le modèle proposé pour décrire l'im~régn~tion palustre des enfants se

co~~ose d'une exp8nentielle ascendante moculée par ure asymptote mouvante de valeur L

c~e PULL e~ G~A3 (1974) l'avaient envisagé au Kenya.

Dans sa forme h/h+r la valeur de L est donnée par une hyperbole équilatère

qui augmente en permanence et passe par l'origine des ordonnées h et ri autrement dit

elle est nulle à la naissance ce qui est tout-à-fait logique.

La formule adoptée relie la prévalence parasitologique (x) à

- l'âge des enfants (t)

- leur vitesse de gUÉrison (r) ~ui évolue selon l'§ge

- l'indice d'in8culation (h) qui évolue égale~ent selon l'âge et tient com~te

* des vecteurs • densité agressive ~our l'hom~e (ma)

• anthro~ophilie et ryth~e de oiqûre (a)

• infection (s)

• espérance de vie infectante (pn/_ log p)
e

* du r§servoir humain de virus, c'est-à-dire des porteurs de gamétocytes

l'équilibre qui s'établit entre ces forces d'infection (h) et de guérison (=) selon

les possibilités d'infections sim::J1es DU de surinfections.

Il faut remarquer que la gamétocytémie intervient au niveau de l'exposant

de l'exponentielle c'est-à-dire de la pente de la courbe •

.t-.insi l'indice plasmodioue traduit le niveau "limite" de la prévalence (L)

lorsque l'équilibre hôte/parasite est atteint, tandis que l'indice ga~étocyti~ue révèle

qua,::, et cO:;l'T1ent, cet ·b.;;uili~re est atteint.

Cette conclusion mathé~atique présente un très grand intérêt au plan

Tout d'abord elle rejoint les hypothèses de :lAC Dor~ALD (195Cb)et corrobore

les observations parasitologiques qui avaient révélé de nombreuses "disparités"

ent=e la ga~étocyté~ie et la parasitémie générale.

En effet nous avons noté

* :'existence d'une certaine corrélation entre les indices sporozoïtiques et g2~étocy­

tiques (y = Q,48).

* l'absence de corrélation entre les indices sporozoitiques et plasmodiques (y = -0,02).

La gamétocytogénèse était aussi apparue dif:ére~~ent "touchée" par le

"développement" des m~canismes i~:r,unitaires selon l'âge DU la saison (cf graphiques

25 et 27).
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Ainsi les éléments asexués et sexués de f.falciparum semblent avoir des

évolutions particulières et ils doivent ttre consid§ré com~e des entités physiologiques.

En effet nous savons que leurs ré~onses aux anticorps et aux antioaludiques

de synthèse sont diffé=entes (TERZIAI~ et ,·.'EATHERS:BY,1949; 01-15,1973).

La meilleure preuve est apportée par le fait que la proportion de sujets

(adolescents et adultes) im~aludés, infectants pour les anophèles (~.balabacen.sis,

~.~inimus) n'a pas été affecté pa~ l'ad~inistration de 15DOmg de chloroquine

(dILKIf\50;\ et ..êl., 1976).

Il a été également montré ~ue la chloro~uine tue les jeunes gamétocytes en

CO'-1rs de ~aturation (S:':ALLEY, obs.non.oub., in Si·iALLEY et Sr;~DEN,1977) mais n'a

aucun effet sur l'infectiosité des 9a~étocy~es déjà ma~ures (JEFFERY et al., 1956;

RE:K<A:ir.... et aL, 1969).

C~ez l'ho~~e le développement des gamétocytes est"particulière~ent intrigant"

(S~ALLEY,1576) car ils ~voluent dans les esoaces tissulaires =r~fonds (~ate, moelle •• )

et ë;::;::;==:;issent dans le sang, SO-IS fO!To1e de vagues, envi~on "0 jours 3près les

§lé~ents asexués (GARNHA~,1956 a).

~e délai se~ai~ occupé par la ~a~uration normale, progressive, des gamétocytes

st non par un processus inducteur associé à une maturation plus rapide (MILLER,195S).

D'ailleurs les cultures de ~.falciDarum ont montré que les gam§tocytes ne sont

pas im~édi~te~ent produit lorsque l'infection sanguine com~ence et il paraîtrait,

mêë'.e y avoir un mOïlent "défini", dans l'évolution de l'infection, à partir duquel com-

~ence la ~a~étocytogénèse (S::,';LLEY ,~.cit.).

Cet auteur sugg~re l'existence d'un ~écanisme de "détente" ("trig~er") pour

déclancher la gamétocytogénèse, ~ais une fois ce processus établi la production

d'él§cnents sexués deviE:nt une "partie intrins~que" du cycle du parasite.

Dr justement si on examine attentivement ce cycle de f.falcioarum, et des

autres Plasmodium, on constate qu'il n'existe qu'une seule méiose; elle intéresse

la 1ère division du noyau de l'ooc~e 48 heures après le repas infectantet =onstitue
la source de la variabilité génétique des ~opulations.plesmodieles.

,Toutes les autres divisions cellulaires, a~enant à la multiplication des

s;::::l1:ozoites, et des mérozoites, sont toujours des mitoses (GARNHA:'1, 1965 2; '.];:.5,1959;

:n::CK:-1.:..rm et SILVER.':A;'!, 1977).

Nous pensons donc que les mérozoïtes, à l'origine des lignées sexuelles,

doivent être génétiquement programmés et/probablement/orovenir des sporozoites poten­

tiellement différenciés chez le mousti~ue lors de cette unique méiose survenant dans

le jeune oocyste.

Ainsi sous l'influence de stimuli, encore inconnus, les "~arasites derive

their sexuel stages fram synchronized cycles of asexual parasites" (S'·iALLEY e~

SI:~~Eh:, 1977).
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Et d'aucuns ont m@me voulu y voir un rythme circadien de telle sorte que

les ga~étocytes coïncident avec la période d'agressivité max~male des vecteurs

(HAr/KING et .2.!., 1.955,1971).

Cette opinion a été contestée par BRAY et .êl., (1976) et il n'est pas utile

de S'y attarder-

Par contre il est particulière~ent intéressant de re~lacer le problème au

plan entnmologique pour calculer le no~ore de piqûres d'an~phèles, nécessaire et

suffisant, pour induire une prévalence plasmodiale com~arable à celle observée.

D'après ~AC DO~~LD le taux d'inocu12tion est égal à
2 n

ma b x p

ex - 100 p-e

d'où l'on peut extraire

h(ax-loo",D)
abxpn

ùif~é=ents calculs ont été fait pour les divers grouoes d'âge et selon

que l'on env~sage les cas d'infections sim~les ou de surinfections (tableau 51).

Dans ~n cas co~me dans l'autre, il aurait suffi que les enfa~ts aient reçu

entre 1,6 (infection sim=le) et 3,5 (surinfection) piqGres d'anophèles chaque nuit

pour que leurs indices plasmodiques atteignent la valeur effectivement relevée.

Cette idée d'~ne densité critique ô été envisa~~a par RDSS{i5DB) et quan-

t.ifiée (~;57) qui propose
-lo~ :l.r

e

la formule

:il = 2 n
a b p

Avec les v21e~=s notées è Djoumouna on obtient m = 4,07 femelles soit ma =
1 ,~: c'est-è-cire un chiffre compera~le à celui précédemment envisagé dans le cas

d'ir.fection s~mple.

Gr, m~me en corrigeant les rendements des caDtures de nuit en fonction de

l'2ge des sujets humains, on peut estimer que les enfants ont dû faire l'objet d'environ

27 à 30 piqûres d'~.C2mbiae cha~ue nuit soit 7 à 16 fois plus que le nombre suffisant

pour €tre ~~paludé comme ils le sont_

Dans une opti~ue de lutte antipaludique par une action, ch±mique ou

biologique, portant uniquement sur le vecteur, cette analyse montre qu'il faudrait

réduire d'environ 85~ à 94% la densité d'anophèles pour espérer voir les indices

plasmodiques d~minuer.

Par ailleurs ces valeurs minimales "expliquent" aussi pourquoi les "faibles"

index hématologiques enregistrés en zones forestières camerounaise ont pu être imputés

au petit nombre d'an~phàles prélevées dans les maisons (LANGUILLON et ~D~CHET, 1955)_

f., partir de la formule de Il ;:>,C DJ'~ÂLD on peut aüssi calculer l' infectivité

des anophèles qui s'écrit:
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h(ax - log p)-- Iil _

2 n
ma x p

Les différentes valeurs moyennes des indices entomologiques et gamétocytiques

enregistrées à Djoumouna permettent d'est~~er l'infectivité d'~.gambiae suffisante

pour induire les parasité~ies relevées (tableau 52).

Il a~~ara~t qu'il aurait suffi, théoriquement, que 0,2~ à O,~~ des ano~hèles

infectée aient été réellement infectants pour que l'imoaludation des enfants soit

cel_e observée.

Or ce facteur "b" a précedemment été estimé à 1,95~ ; autrement dit m~r:le

si les mousciques avaient été 1ü è 20 fois moins infectants cela aurait suffi 2

infect~r les e~fan~s com~e on l'a =cn6taté.

Les valeurs "minimales" de "ma" et "b" ainsi calculées montrent bien dans

quelle sit:..Jé::tion de "satura"""ion palustre" extraordinaire sont plongés, et maintenus,

les enfants qui naiss~nt, et grandissent, dans de telles zcnes à forte transmission

permanente.

La formule du tau~ d'inoculation peut aussi être modifiée pour faire

ap~a=aître les valeurs de l'indice gamétocytique x :
-log p.h

e
x = 2 n)(ah - ma b;J

Ces valeurs de x ont été calculées en fonction des densités ma et des

infe:::tivités b corres;:lOndant aux différer..tes "situations épidémiologiques" précé­

ce~"ent d~finies ( ta~leau 53).

Ce tableau permet plusieurs constatations :

1- ave::: l'infectivité et l'incidence estimée d'après le modèle de Muench il

fallait bien une trentaine de piqûres par jour d'~.gambiae sur une population

infantile possédan~ 3). de "ga~étocytiques" ;Jour que la transmission se déroule

"normalement".

2- dans le cas d'''infection simple" (h = 0,0010) on observe qu'une gamétocytémie

de 2,6 ;:>eut-être suffisante lorsqu'il y a moins de deux piqûres par nuit et que 2%

d'entre elles sont infectantes.

Par contre si leur infectivité (b) n'est que de 0,2% il faudrait un indice

gamétocytique de 13~ et une densité de 4 ~ /enfant/nuit pour "expliquer" la situation

épidémiologique.

On remarque aussi"qu'un indice com:.;arable à celui observé soit de 2,8 à 3,4

est parfaitement envisageable avec des densités de 30 0/ enfant/nuit et un pouvoir
+

infectant des anophèles inférie~r à 1~.
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3- Dans le cas de superinfection une gamétocytémie de 3% est possible si les

enfants reçoivent chaque nuit

3,8 piqQres d'anophèles(normalement)infectants (b = 2%)

ou

30 piqûres d'anophèles 10 fois moins infectants (b = 0,2%)

Par ailleurs avec une densité et une infectivité comparable à celle observée

on pourrait calculer une gamétocytémie "minimale" de 0,3%.

Ces analyses donnent une idée des possibilités du cycle de transmission

puisqu'une réduction par un facteur de 10 du nombre de moustiques ou de leur infectivi­

té peut ne modifier en rien la prévalence parasitologique.

Une réduction semblable (10x) du réservoir de virus ne serait pas plus

efficace pour interrompre le cycle.

Dans ces conditions il faut bien admettre que si la formulation de cette

prévalence est correcte la conception des paramètres peut-être discutable.

Et il faut notamment revoir le postulat de base c'est-à-dire une infection

(h) et une guérison (r) constantes.

-ht
A partir de la formule fondamentale y = 1 - e on peut extraire la valeur

de la force d'inoculation (h) correspondant à la prévalence (y) et à l'âge (t)

h = -loge (1-y)
t

Avec les parasité~ies relevées par groupes d'âge d'un mois cette formule

permet de calculer une série de 78 valeurs de h (tableau 54) qui évoluent de
-2 -51,35.10 pour le 1er mois à 1,61.10 pour le 84ème mois.

La force d'infection apparaît donc, et c'est normal, beaucoup plus importan­

te chez les nourrissons que chez les écoliers (tableau 55).

(r = 0,926)- 0,000026

En considérant t en mois ces variations de h peuvent ~tre' assimilés à une

fonction hyperbolique (graphique 57) d'équation

h = .....;:.,0!L:o:..:.1..::.o.:;..97.:..-_
t

Cet ajustement peut être simplifié pour rendre la courbe asymptote non à

la valeur -0,000026 mais à l'axe des t.

L'équation devient h = 0,01855/t (r = 0,920).

L'évolution de l'''inoculation'' "h" correspondant aux prévalences observées

n'est donc pas une constante comme cela avait été admis dans le cas des populations

non im~une mais une fonction hyperbolique de l'âge (t) des sujets hu~ains (graphique

56).
Cette fonction démontre que la force d'infection diminue rapidement entre

° et 2 ans puis, plus régulièrement/au cours des années suivantes,et tend ~ers °
lorsque l'âge augmente.
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Ce qui traduit remarquablement bien le développement des mécanismes de

prémunition chez les enfants vivants dans le milieu à forte transmission palustre

permanente.

Et confirme les propos de PULL et GRAB (1974) "the hypothesis of a constant

force of infection over age is not quite correct".

Toute interprétation du paludis~e en zone holoendémique devra désormais

concevoir le paramètre h comme une variable fonction de la structure en ~ge des

populations humaines.

Cet élé~ent s'ajoute aux améliorations apportées par les récents modèles

(JIETZ et ~., 1974; DUTERTRE, 1~76) pour mieux prendre en considération et quantifier

l'action des phénomènes immunologiques.

4-4-5. Discussion.

Si on extrapole les cas de paludisme con§énital on peut considérer que les

e~fants de Djoumouna vont ~tre plongés, dès leur naissance, dans un milieu à fort

ootentiel paludogène, auquel ils devront "réagir" pour survivre.

Or en grandissant ces nouveau-nés vont perdre les anti-corps materno-trans~is

et développer une certaine prémunition.

Ils passeront alors par plusieurs "stades de susceptibilité" qui ont été mis

e~ évidence par les exa~ens parasitologi~ues et les an21yses mathématiques.

Dès les premières années les réactions im"unitaires paraissent s'expri~8r

selon une dyna~ique raD ide qui se traduit par une ~révalence relativement faible

« 20~) malgré d'importantes surcharges parasitaires.

C'est en effet chez les enfants de moins de 2 ans que les plus fortes

densités parasitaires ont été remarquées et ces infections semblent alors plus

fugaces que chez les enfants plus âgés (BEKESSY et al., 1976).

Or on sait que les parasitémies longues et de fa~ble densité induisent une

~eilleure réponse immunitaire que les infections brèves et intenses.

Ce qui peut expliquer la faiblesse des prévalences associées à la gravité

clinique des atteintes palustres chez ces jeunes enfants non totalement prémunis.

Ceux ci présentent une succession ac~élérée d'infections simples, au sens de

ROSS, qui vont progressivement induire le développement de l'immunité.

La multiplication des infections est nettement visible dès la 3ème année

avec la nette augmentation de la prévalence (=. 40){,).

Les indices plasmodiques atteignent alors la valeur considérée par ROSS

(loc.cit.) comme la "limite" maximale lorsque l'équilibre est atteint.

En corrolaire, la surinfection permanente, au cours de lrâge préscolaire

induit, et mai~tien, une prémunition dont l'efficacité se traduit par une réduction
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de l'intensité de la parasitémie et une "stabilisation" de la force d'infection.

C'est d'ailleurs au cours de la 3ème année que les IgG pourraient avoir

le niveau "adulte" (~AC GREGDR, 1964).

Mais cette im~unité ne se~blent pas altérer la gamétocytogénèse, si elle

ne la "stimule" pas 1 puisque l'indice .le plus élevé a été remarqué Dour la classe

d'âge 2-3 ans.

Par ailleurs la patence parasitémique para!t être de l'ordre de 3 semaines

(~24 jours), une valeur récem~ent adopt~e par JUïE~Tn.~ (1976) dans un nouveau

:nodèle.
Dans ces conditions nous pensons que les jeunes enfants d'âge préscolaire

devraient faire l'objet d'une attention toute particulière dans le cadre d'une

opération de "contrôle" du réservoir de virus humain.

Ce point est capital car on a vu toute l'importance de la gamétocyté~ie

cans l'infection des ve::teurs ("s") mais aussi dans l'évolution de l'im;::>aludation

des enfants.

Ces éléments sexués de t.falciparu~ ne se~blant qu~ peu ou prou "touchés"

~3r les anëicor~s élaborés par les organismes humains, et par les amino_4_quinoléines,

h~bituell~ent utilisés, il s'en suit qu'une campagne antipaludique devra automatique-

ment comprendre une action gaméticide spécifique.

Après 5 ans l'indice plas:nodique général paratt en deça de l'indice à

l'équilibre évalué par le modèle de ROSS,et inférieur à celui calculé par le modèle

de >f.: ~~;..;,t,LD.

i.'ialgré une "su:,abondance entomologique" le taux d'infection, exc:::i..né par le

para:nèt:'e h, est réduit au centième de sa valeur évaluée par le modèle de i'iu'ench
-4 -2

(respectivement 2,72.10 et 2,10.10 ).

Cette évolution régressive du facteur "h" selon une fonction hyperbolique

de l'âge des enfants est un élé~ent nouveau et fondamental dans la com;::>réhension

du paludisme à Djoumouna.

~n effet si les formules habituelles peuvent être employées pour indiquer

les prfvôlences lorsque la relation hôte/parasite est équilibrée la"conception" de

c~Itains para:nètres est à reconsidérer dans une optique "dynamique" tenant compte

de l'âge des individus parasités.

Les analyses mathématiques des différents parsnètres : densité et infecti­

vité des anophèles, infection et gamétocytémie des sujets humains, ont d'ailleurs

montré la grande amplitude des potentialités de transmission, chacun de ces éléments

?ouvant être réduit d'environ 10 fois sans que le cycle ne puisse être interro:n~u

ni même "altéré".

Cette "fourchette" révèle claire:nent l'extraordinaire potentiel de "résis­

tance" que possèdent les populations hu~aines vivant dans ces conditions haute~ent



paludogènes.

Ces réflexions posent le problème de l'épidémiologie quantitative du

paludisme dont les modalités doive~t ~tre étudiées, et précisées, dans chaque

condition locale avant de conclure, d'extrapoler et de généraliser.

5 - CONCLUSlor~S

Sur le vu des analyses des observations entomologiques et parasitologiques

il apQ3raît qu'à Djou~ouna le ~aludisme se présente sous l'aspect d'u~ paradoxe épidé­

r.liologique.

En effet la transmission est, en permanence, très élevée ta~dis que les

~révalences demeurent toujours relativement faibles.

Cette disparité soul~ve ~~e série de questions s'articulant autour de trois

th"mes orincipaux :

- cette situation est-elle uni~ue en Afrique ou d~s observations analogues ont

elles été rap;ortées d'autres r§gio~s écologique~ent comparables? •

2 - quelle(s) exolication(s) poûrrait--on e~vis3ger ? •

3 - quelle(s) conséquence(s) sur les plans fondar.lentaux et pratiques/~eut-on

envisager ?

Si on rapoorte l'bo~d2nte littérature consacrée au paludisme humainlje~uis

olusieurs décennies,aux données ~li~atologiques et ohytogéographiques générales de

la région afro-trooicale, on pe~t discinguer trois grsndes modalités de tra~smission

des Plasmodium :

1. le paludis e §pisodique des régions sahéliennes où les pluies

sont conce~tr§es pendant une très courte période de l'année et peuven~ m~e manquer

pendant ~lus d'un an.

La survie des anophèles oendant ces grandes saisons sèches a fait

l'objet de maints travaux (cf LiE ;-::::~L~::::\, 1~47; GILLIES et .êl:,., 1%1; GILLIES et

JE /-iE Ill_n'" '; 96 a) •

Au Soudan, Dar exemple, D'1ER et CLOUDSLEY-TH~~·~SOi-: (i:;:;g,l'~;) ort

montré que les femelles d'~.gam=iae (sp. B. = ~.ara~iensis) peuvent survivre, à l'état

imaginal, pendant les B mois de s~cheresse.

Leur physiologie ovarienne est alors simplement ralentie de telle

sorte qu'une seule ponte parvient à maturité.

Hais) jours 2CJrès les premières pluies les collections d'eau

renferment d~jà de fortes densités larvaires.

La prolif:=ation anophélienne va ~tre à l'origine d'une transmissior

tr~s intense pendant un laps de ternos tr~s court.

Or les P12smodium vont toucher une population humaine ayant perdu
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une grande partie de son immunité résiduelle.

Ceci a été confirmé par les récents travaux de f'lONJOUR et i!l.,(sous presse,

com.pers.) qui ont bien mis en évidence la chute progressive des Anticorps fluores­

cents chez des populations de Mauritanie indemnes de transmission palustre pendant

1 B mois.

Dans ces conditions le paludisme épisodique pour~a prendre des allures

épidémiques avec un tableau clinique sévère touchant également toutes les classes

d'~ge.

2. le paludisme saisonnier des zones de steppe et savane où n'existe

qu'une seule saison des pluies, régulière, de 5 à 6 mois (tableau 56).

Dans la région de Dori (Haute-Volta) ~.gambiae (s.l.) est

"abondant ou très abondant" en saison des pluies et en début de saison sèche, "absent"

ou "peu abondant" en milieu de saison sèche.

Le Paludisme est à la limite de la mésoendémicité et de l'hyper­

endémicité (HA:~iON et al., 1965).

Daps la région de Bobo-Dioulasso (Haute-Volta) ~.ga~biae est

présent en toutes saisons mais "il est d'ordinaire particulièrement rare pendant la

période froide et sèche des mois de Décembre et Février" tandis que "sa fréquence

maximum se situe généralement pendant la saison des pluies" (CHOUi'lARfl et ~., 1959).

~ Dans le Cercle de Bobo-Dioulasso règne un paludisme holoendémique

à peu près stable ••• les indices spléniques des enfants de 2' à 9 ans y sont constam­

ment, quelle que soit la saison, au dessus de 80%, tandis que leur infection parasitai­

re se maintient au dessus de 60%••• " (CHOUi·iARP, et ~.,loc.cit.iP.24)

Des nombreuses enquêtes réalisées sans ce pays il ressort que

"le paludisme revêt ••• une gravité extrême et que la majeure partie des zones prospec­

tées est holoendémique" (ESCUDIE et H,n ',m~, 1961).

Da~s la région de Kaduna (N.Nigeria) ~.gambiae disparaft de

Novembre à Avril et ne subsiste, en faible densité, que dans les villages où des

ment pendant la saison sèche.

gftes pennanents persistent (~!HITE et ROSEl!, 1973).

Le paludisme est, là aussi, essentiellement saisonnier avec de

fortes poussées de transmission au début et à la fin des pluies et un net ralentisse-

clinique
Ce paludisme endémo-épidémique peut avoir un retentissemen~très

important, surtout au début des pluies quand l'impaludation massive va affecter ce

terrain souvent carencé que présente l'enfant après la longue période de sècheresse.

En outre l'affaiblissement physiologique est accompagné d'une

chute plus ou moins marquée de la prémunition, peu ou prou "entretenue" par le

ralentissement saisonnier de la transmission.
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Chez les enfants on constate en effet que;

- la pr§valence plasmodiale évolue de façon par411èle aux indices anophéliens

atteignant BD - 90% en pleine saison de transmission puis régressant à 50% (et moins).

- l'indice splésique peut-être de 9D% mais, habituellement il est de 50 à 70% ( DE

;-iE ILLON, 19:J '1 ) •

~u plan clinique l'atteinte palustre peut-être sévère et "les autopsies effectuées

de 1933 à 1948 au General Hospital, 6 Lagos, sur des enfants indigènes êgés d'une

ser.1aine à quinze ans, ont ré\télé que 9';~ des décès avaient été causés par le paludisme"

(i3~UCE-CH:;.~TT, 1951).

Et cet a'-Jteur conclut Il bien qu'ils ne portent que sur un groupe particulier dans

une seule collectivité ces chiffres sont significatifs".

J - le paludisme oermanent des zones c~tières et forestières.

En Afrique centrale par exemple les 2 grandes saisons des pluies durent 3 à 4 mois

c~acunes et sont séparées par une grande saison s~che de 3 à 4 mois et une petite

saison sèche d'un mois au cours duquel les pluies ne sont que ralenties.

La présence anophélienne, r.1ême en faible densité, est donc

p~rmanente; de ce fait la transmission palustre, est pérenne même si elle paraît se

faire à bas bruit (tableau 55).

Ces éléments climato-entomo-immunologiques vont avoir d'im~or­

tantes répercussions aux plans parasitologiques et cliniques.

Celles-ci ont été constatées par tous les auteurs travaillant

en zones forestières ivoirienne, nigérienne, camerounnaise, zalrOlse et congolaise.

Jans leur "Essai de synthèse" du "Paludisme en Afrique occiden­

tale d'expression française". ESCUDIE et HA;ON (1961) publient une carte, regroupant

les résultats des enquêtes paludomécriques (p.677), qui montre des zones de mésoen­

démicité au Nord du Dahomey, dens les zones c6tières du Sénégal et de la Guinée et

au Sud de la Côte d'Ivoire.

La partie méridionale de ce pays "comporte de vastes étendues

de forêt humide {et} le degré d'endémicité décroît progressiuement du I~ord au Sud,

passant de l'holoendémicité aux frontières de la Haute-Volta pour tomber à la

mésoendémicité dans le ~ud ••• l'endémie est d'une manière générale moyenne en zones

f8res~ières••• c'est la première constatation épidémiologique importante".

Sur le plan parasitologique ces auteurs apportent un "argument

supDlémentaire" aux observations analogues faites au Cameroun (LANGUILLON, 1957).

j-lais sur le plan entomologique il leur semble "bien difficile"

d'expliquer ces zones d'endémicité du Sud et ils impliquent des variations locales

dans la densité des vecteurs mais "ce n'est qu'u~e hypoth~se".
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ESCUDIE et al.,(1962) ont calculé que les habitants des villaQes de "clairière

de forEt" de la r~gion forestières de Man (CBte d'Ivoire) devaient annuellement

recevoir 79,19 piqûres infectantes d'~.gambiae (85,99 en comptant ~.funestus).

Mais les examens parasitologiques montrent que l'indice parasitaire des

enfants de 2 à 9 ans n'était que de 37% en Janvier (saison sèche), de 32,8% en r"1ars

(pluies) pour atteindre 60,5% en Septembre (pluies).

On peut remarquer les évidentes analogies avec la situation observée à

Djoumouna

maxima relativement faibles, surtout par rapport à ceux relevés en zones de

savane

am~litude des variations peu accentu§es (2x)

indices plasmodiques généraux de l'ordre de 30-40%

transmission non interrompue pendant la saison sèche.

A l'occasion de contrôles hématologiques mensuels de 5B3 personnes apparte­

nant à 2 petits villages situés en zone de forêt cultivée, à 25 kms au Sud d'Adzopé

(Côte d'Ivoire) PENE et CAR'~IE (1966) notent: "l'indice plasl10dique moyen passe par

son maximum à la fin des plui8s:33~ en Octobre puis régresse pour atteindre son

minimum pendant la saison sèche: 9,5% en Janvier; puis s'élève avec la reprise des

pluies pour at~eindre 20% en Mars et 28% en Mai".

Et ces auteurs concluent "ce paludisme de forêt est un paludisme mésoendémi­

que, moins grave que le paludisme hyperendémique des zones de savane.

ERUCE-CH~ATT (1951) arrive à une conclusion analogue au Nigéria;en effet

dans la zone côtière méridionale la transmission est pratiquement pérenne tandis

qu'elle est inférieure à 5 mois par an dans la région des savanes du Nord.

Or "in the north the crude parasite-rate of infants less than 6 months of

aga seem to be consistently higher than the corresponding tates in the south"(BRUCE­

CH'I'JATT, l2E.cit.).

De plus cet auteur souligne que l'influence de la saison de transmission sur

l'indice parasitaire des enfants d'un à dix ans est plus prononcée dans le Nord que

dans le Sud.

Dans 2 régions forestières du Nigéria occidental DELFINI (1958) trouve un

indice plasmodique de 44,4% chez 72 enfants de 2 - 4 ans et encore ;-~, agissait-il de

consultants venant au~ dispensaires pour suspision palustre.

Au Togo, dans la zone dite de forêt dégradée,BAKRI et NOGU~R (1977) relèvent

des densités d'A.qambiae de 60 o/H/N en saison sèche et 46 o/H/N en saison des pluies.
- - + +

Les indices parasitaires sont alors, respectivement, de 49,9% et 50,2% pour

les enfants d'un à 14 ans et de 27,3 et 24,1% pour les nourrissons.



Dans la région forestière du Sud Camer~un les résultats des enqu€tes

paludo,étriques, présentés par L.i:I;~GUILLO:\! et i!l., (1956, p. 354), montrent des

"indices hématologiques" de 45% à Yaoundé, 33:; à iljésseména, 41% à Yokadouna et 215~

à ~oloundou (L4NGUILLON et ~UUCHET, 1955).

A OKJLA, une des localités fortement infestées par ~. gambiae, "l'index

plasmodiq-':B de l'enfant était ••. de 47); .• " (LIV.~,D~S et :cL, 1558).

Ces a_teurs présentent également un très intéressant tableau (p.239) indi­

quant l'''évolution de l'endémicité palustre dans la zone pilote de Yaoundé" où on

peut relever les résultats de diverses enqu~tes "préopérationnelles" et notamment

~QqIN (1552) : indices parasitaires; des nourrissons : 36,2~; des enfants: 40,6%.

27'/0 et 29, J.: pour les nOClrrissons et les enfants.

16:~ et 28,5',; pour les nourrissons et les enfants.

~lus tard C:-.JLJ,'1,"QI,. (1-~:;), t:::Jujou:::s en zone forestière du Sud Camerou;-"

t=ouve, e~ 1952, un irodice pl~s~aJi~ue de 25~. (effectif 55.327 étalements sangJ~ns

examinés) et en 1963: 34'/ (effectif 11.152 eX2"71ens).

::n ::1épublique Popu 13ire du Congo, r'-'= oot J~=<Y (1955) analysent les

effets d' "Cln an de chimioprophyl .axi~ sur les ::l:::icC?s h·>l:tologiq~es et spléniques

des enLonts ".

Ils prennent comme témoins "deux cents élèves des petites classes des

écoles of:icielles et privées de Loandjili chef_lieu du district de Pointe-Noire,

si tué à 5 '<ilo:nètres environ du centre urbain, chez lesquels aucune chimioprophy.­

lexie n ' avait été p:::at ..quée antérieurement".

Le tableau comparatif (p.103) et le graohique (p.104) présentés par ces

auteurs sont très intéressants et on relève, chez les témoins :

-- la faible variation des index saléniques et parasitologiques tout au long des

4 enquêtes réalisées en saison sèche et saison des pluies;

ces indices sont toujours remarquablement peu élevés :

-1.5. = 37,5% (fin saison sèche), 36,4% (saison des pluies), 2B,2~ (début saison

sèche) et 29,4',; (fin saison sèche).

-I.p. = 44,5~;, 50,5~;, 32,O~~ et 34~~ reepective:nent.

l~s palpations des rates montrent qu'il y a eu, en moyenne, 20,7~ de rates "n01"

(H:·.CKETT, ~C2:) et 2, 1~ de rates "nO]".

Or Lne enquête récente (Janvier 1978) faites chez les écoliers de Djoumouna,

a indiqué un indice plasmodique de 2],9~, et un indice splénique de 24,4% avec

2û,4:.~ de r3tes "n01" et 2,]0;6 de rates "nO]" (C::'R[\:EVP-.LE et ;·;ICHEL, obs.non.pub.).

Cette similitude des obser,:::-:ti.ons, à 25 ans d'intervalle , sur des enfants

n'aYênt pas êlCC~S ~ une chimioprof)hy.l ·.xie r?gulière, confirme bien les ;;lodali t§s de

l'impaludation des jeunes enfants congolais.
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Après une série d'enqu~tes paludologiques effectuées dans différentes

régions de la République Populaire du Gongo, LAC~N ('957) rapporte pour Janvier 1956

(saison des pluies) des indices de 43% et 32~; pour les enfants de 4 - 6 ans vivant

dans la région forestière du "Paysannat de Divenié ll
•

Pour ces mêmes groupes d'âge les indices sont de 32,6% (effectif 184) et

34,3% (effectif 1235) à Djoumouna.

Là encore on constate donc une remarquable analogie, à 20 ans d'intervalle,

des parasitémies des enfants habitant en région forestière congolaise.

En 1961 une équipe de l'Organisation Modiale de la Santé a effectué des

"sondages Il dans les villages situés au nord de Brazzaville et 278 des 648 enfants

examinés (soit 42,9%) ont été trouvés positifs (in LAC~~, ~~65).

D0LL (Î~5~) 3nalyse le paludisme au ~ongo et fait état d'un indice parasi­

taire moyen de 19~.

GUEYE et ODETOYINEJ (Î~74) trouvent à Nganga-L~ngolo, une localité toute

proche de Djoumouna, un indice de J',6~ chez les enfants de 2 9 ans (effectif 95).

Rapoelons que pour ce ~~me groupe nous avons trouvé 34,6~ (effectif 1771) à

Djoumouna.

Les sondages parasitologiques réalisés parmi les villages de la banlieue

forestière du Sud-Ouest de Brazzaville ont permis de remarquer un indice plasmodique

moyen de 32,2~ chez les enfants de 2 - 9 ans (effectif 2216) avec une variation de

35,D~ (effectif 645) en saison des pluies et 30,9% (effectif 1571) en saison sèche

(CARN~V~LE et ~.,1977 d).

Je telles concordances dans tous ces résultats, concernant des situations

palustres observées en Afrique et au Congo, corroborent nos observations dans le

village de Djoumouna et démontrent l'entité épidémiologique du paludisme en zone

forestière et semi forestière à transmission permanente par rapport au paludisme de

savane à transmission temporaire.

Nous pourrons donc totalement faire notres les conclusions d' HMi'lON et al.,

(1963): 1I1es données actuellement réunies montrent que dans les régions de savanes

le paludisme est généralement holo ou hyperendémique; dans les régions forestières ou

littorales il est plutôt mésoendémique •.• Il faut noter dans les zones de forêt et

de montagnes où les indices parasitaires et spléniques des enfants indiquent une

mésoendémie on observe généralement une forte immunité des adultes avec peu de

spléno~égalies et de faibles densités parasitaires chez les rares porteurs d'hémato-

zoaires ll
•
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Le faible niveau général des indices plasmodiques en regard des taux

d'inoculations élevés implique donc une forte réaction im ,unitaire des populations

humaines et nous rejoignons l'avis de MOUCHET (1976) pour qui "l'acquisition par la

population d'une solide immunité au cours des cinq premières années de l'enfance •••

dans les régions où les indices parasitaires ••• sont inférieurs à 50% n'est pas sans

soulever quelque problème d'ordre immunologique cat il est généralement admis que

ce processus ne se traduit que lorsque ce taux dépasse 75~.

Pour expliquer cette situation on peut envisager un phénomène de poly-

selection

-le biotope sélectionne les populations anophéliennes

-l'écologie des vecteurs sélectionne les souches plasmodiales présentes dans le

sang périphérique c'est-à-dire pouvant produire des gamétocytes et ••• ne tuant

pas leur hôte "intermédiaire" que représente l'homme.

-l'antigénicité des Plasmodium sélectionne les populations humaines immuno-compétente~

-les mécanismes imTunitaires des organismes hU~3ins sélectionnent les parasites à

fort potentiel de développement des variants antigéniques.

Le rôle du biotope sur la composition de la faune anophélienne de Djoumouna

se fait sentir non seulement au niveau spécifique (cf§ 2.3

intraspécifique.

En effet une étude cytomorphologique a montré que tous les villages de la

région étaient peuplés de l'espèce "forestière" ~.oambiae s.s. (= sp.A)(C,'=i"!:::',',-U:;1972l.

L'examen ultérieur du pol~orphis e d'inversions chromosomiques a montré

que l'agence:nent des bandes {"banding-pattern.'~) des chromosomes polytènes des cellules

nourricières des ovaires présentait la "séquence standard" caractéristique des faciès

de forêts humides d'Afrique occidentale (CoLUZZI et ~., 1978).

A Djoumouna le monomorphisme est remarquable puisgue seule l'inversion "2la+"

a pu être remarquée, et encore à une très faible fréquence.

Par contre cette étude, étendue à l'ensemble du territoire congolais

(CoLUZ~I et 21., 1975) a révélé que chez les populations d'~.gambiae de la région

des "Plateaux Batékés" le polymorphisme est plus accentué avec la présence des inver­

sions 2 t.e (18%), 2 Rb (1-2%) .et 2 Rt ("rare") (COLUZZI,com.pers.) qui sont typiques

des zones de savanes.

"La constitut:'on chromosomique des populations d'~.gambiae elu Congo paraît

semblable à celle observée au Sud-Nigéria·, dans la région forit-savane mais complète­

ment différente de celle observée dans les zones de savane au Soudan où les arrange­

ments 2 Rb et ê·la ont une fréquence de 90 à 10o%"(COLUZZI, com.pers.).
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L'examen des chromosomes a ainsi mis en évidence une sélection de certains

réarrengements qui démontrent clairement l'influence du biotope sur la constitution

génétique des populations de vecteurs.

Le rôle des vecteurs dans les origines et l'évolution des paludismes humains

a été récemment analysé par 1\1ATTI I~GLY (1973) qui envisage certaines théories phyllogé­

nétiques et une "variété de directions prometteuses"des réflexions ultérieures.

Pour notre part dans le. cadre d'une adaptation permanente des parasites aux

différents facteurs de l'environnement nous suivrons MOUCHET (com.pers.) quand ~

envisager l'existence de souches de f..falcioarum ~ "cycle lent tl et longues patences

parasitémiques et de souches ~ "cycle rapide" et brève patence.

Cette hypothèse peut être étayée par les calculs de BEKESSY et ~.,(1976)

qui montrent des patences (1/r) variant de 52 ~ 625 jours selon les classes d'âge.

On sait également que les gamétocytes peuvent persister relativement

longtemps dans le sang périphérique. SINTON (1926, in GARNH~·:,19S6 a) leur a attribué

une durée de vie de 40-50 jours tandis que G,iIRi-:HAI,j lui m8me fait état d'une patence

de 128 jours.

Ces estimations varient selon les auteurs et les conditions mais il faut

noter que chez les personnes traitées ~ la quinine les gamétocytes pourraient vivre

21 jours pour THU4SDN (in BDYD,1949), 4D jours pour 3ASU (1939) voire 55 jours pour

av AZZ A (1 92 5 ) •

De plus BOYD (loc.ciL), JEFFERY et .s!.., (1':55), G''.:-lNH.t\j··l (loc.cit.) et

5i·iCl,LLEY et 5INDEN (1977) ont indiqué que les gamétocytes "are both long-lived and

show persistent infectivity to mosquitoes".

D'un point de vue épidémiologique on peut penser qu'en zone soudanienne

la nouvelle génération d'anophèles, apparaissant avec les pluies, ne pourra normalement

s'infecter que sur des sujets ayant encore des gamétocytes qui auront "passé" les

5-6 mois de la grande saison sèche au cours desquels la transmission a été ralentie ou

arrêtée.

Les vecteurs auront donc une probabilité plus grande de prélever les

élements ~ patence longue que ceux ~ cycle court.

Et ce phénomè~e se reproduisant au fil des années, depuis des siècles, a dû

favoriser, puis sélectionner, certaines souches plasmodiales ayant une plus longue

présence dans le sang périphérique, les souches ~ cycle court étant ainsi pratiquement

éliminées.

Par contre en ré.9ion de transmission pérenne la présence permanente des

vecteurs n'apportent aucun "avantage sélectif" particulier aux souches ~ cycle lent

qui doivent être diluées dans l'ensemble du "pool parasitologique".

Et celui-ci Boit être principalement composé de souches ~ développement

rapide, constamment "reprises" par les anophèles.
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En outre "les passages" par les vecteurs vont permettre les recombinaisons

chro~osomiques classiques des espèces à reproduction sexuée.

Il va donc y avoir une diversificôtion génétique des parasites avec la consti­

tution de nombreux génotypes et, plus tard, l'action des Anticorps va sélectionner les

divers variants antigéniques.

Cette hypoth~se d'une sélection des parasites à "cycle court" permet de com­

prendre pourquoi nous avons pu calculer ~ Djoumouna une "vitesse de guérison" trois

fois supérieure à celle communément ad~ise,en Afrique ~e l'Ouest et utilisée dans les

modèles habituels. Cette accélération de l'élimination des par2sites du sang périphérique expli-

que à son tour la relative faiblesse des indices plas~odiques observés.

L'évolution de la "guérison parasitologique" avec l'~ge des enfants montre

qu'elle est fonction du développement de la prémunition.

Celle-cœ paraît acquise avant 5 ans et cette dynamique rapide de l'im~unité

joue un rôle caJital dans la compréhension du oaludisme chez les enfants de Djoumouna.

En effet, étant donné le très grand nombre de piqûres d'ano~hèles il y a

forcement "surinoculations" des sujets hU"iains, mais d'un Doint de vue "parasitologique'

le niveau de la prévalence plasmodique à l'équilibre ne permet pas de considérer les

jeunes enfants comme "surinfectés", du moins au sens de f"1;C DQN~.LD (1957).

Toutes les analyses mathématiques, et notamment le modèle de Muench,

s'accordent effectivement pour estimer qu'environ 8 infections annuelles seulement

s'exprimeraient au niveau de la parasité-nie sanguine.

On peut alors penser que l'hôte humain, prémuni, n'aurait qu'une certaine

"capacité d'accueil" et ne pourrait supporter l'évolution complète que d'un certain

nombre de parasites.

Le rôle et le devenir des parasites en surnombre sont encore à élucider

(stockage au niveau hé~atiquej persistence de stades exoérythrocytaires latents dans

des organes autres que le foie ••• ")(GARNHA.,1977).

De plus la réduction nomérique due à l'action des immunoglobulines (COHEN et

BUTCHER,1972) serait telle que les parasites ne pourraient plus ~tre décelé par les

techniques habituelles, mais leur action im1unogène serait plus ou moins conservée.

En tout état de cause on pourraft alors envisager les rapports hâte-parasites

en terme d'écologie parasitaire (KE~NEDY,1976) avec un biotope (l'organisme humain)

acceptant l'évolution comolète d'une cert~ine biomasse dont fait partie la charge

parasitaire.

Dans cet écosystème les organismes vivants, dont les Plasmodium, ont des

rapports intraspécifiques (cas des polyparasitismes intraérythrocytaires) et interspé­

cifiques (réactions Antigènes-Anticorps), et ils peuvent survivre, se développer, mûrir

faire souche ou €tre éliminés.

Par un certain nombre de mécanismes, dont la pré-nunition, cet écosystème para·

sitaire est maintenu en équilibre, lui-mme étant régulé Dar un phénomène de "feed-back"
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Cet équilibre peut ~tre rompu dans un sens ou dans l'autre (élimination

des parasites-mortalité de l'h~te) sous l'action de stimuli externes (multiplication

ou arrêt des inoculations, chimiothérapie curative ••• ) ou internes (chutes temporaires

de la prémunition dues à des affections intercurrentes ou des stress physiologiques,

mal nutrition ••• )

Cette conception d'une écologie génétique des relations hBte-~arasite tend

de plus en plus à se développer (CLARKE, 1976).

Elle rejoint les propos de BRJCE-CH~ATT (1963) qui considère ces relations

com~e une expression de la constitution génétique de tous les comosants du système

et "is affected by each and every factor of the environment".

L'intervention de facteurs génétiques est indéniable (BOYD et STRAT~AN­

THOMAS, 1933; WILSON et WILSON, 1937; BOYB et KITCHEN,1945; MILLER, 1956;

LUZZATTO et aL, 1970; HALL et C,;.FIELJ, :572; DIGGS et ~., 1972;

PV.zZA et ~., 1972; PO'..IELL et ~., 1972; i·iL!"';,~-..~T, 1973; LUlZ"nO, 1974; 3flCH, 1976;

GELPI et f:ING, 1Si76; l'HLLLR et Cr,!~TER, 1975; >'iILLER et ~., 1976; \v;LLIK~ii, 1~76;

HASOI~ et al., 1977) mais elle a fait, et continue à faire, l'objet d' une tr~s vive

controverse quant à son origine et ses principaux mécanismes.

L'abondante bibliograp~ie consacrée à la DrépanocytoseJet aux "causes" du

maintien du trait falciforme dans les populations d'origine africaine/est l'exemole

le plus caractéristique de cette permanente recherche des~acteurs génétiques, et des

discussions qu'ils suscitent.

A Djoumouna des analyses portant sur la prévalence, l'incidence, la patence

(vitesse de guérison r et vitesse d'infection h) et la charge parasitaire ont démontré

la similitude de l'impaludation des enfants porteurs ou non du trait falciforme

(CARNE'JALE et aL, 1976, obs.non. pub.).

Après avoir envisagé plusieurs comoosantes physiologiques telles que la

déficience en G6PD (KE)5[,~J et GORiAN,1962; GILLES et eL,1967), le taux en ATP (BRn/ER

et P00ELL, 1965; BRE;ER et CDAN,1969), la concentration en Sodium des érythrocytes

C:IUi\RU-FAURE et a1.,1971),HALL et U\i'JFIELD concluent (1972,p.66): il est probable

qu'il existe d'ùutres facteurs, actuellement inconnu, pour expliquer les différences

ethniques dans les modalités de l'atteinte palustre par f.falciparum.

L'idée exprimée par VISl'i;"I~ATHA~~ (11751) d'une résistance adaptative phyllogé­

nique basée sur un contact très ancien entre les sujets humains et les Plasmodium

nous para~t très judicieuse.

Elle avait été envisagée par SAELLENGREBEL ( 1950) et pourrait trouver

confirmation dans l'analyse de 3RUCE-CHdATT (1965) pour qui l'~ntiquité du paludisme

humain dans l'Ancien i~onde est fermement éta21ie et il semble qu'il ait dû avoir son

origine en Afrique tropicale"à l'aube de l'humanité".
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la carte présentée par cet auteur (p.378) situe le "berceau" du paludisme

humain au niveau de l'Afrique Centrale, dans une aire s'~tendant du bassin du Congo

à la mer Rouge, dans un biotope à dominante forestière.

De là le Paludisme se serait répandu dans le monde entier selon trois direc-

tions principales :

- un axe Nord, le long de la vallée du Nil et de la Tripolitaine

un axe Ouest vers le golfe de Guinée, le Togo, Bénin, l\ligéria •••

- un axe Est, le long du golfe persique.

Seul le Sud para!t préservé, et actuellement la frange la plus australe du

paludisme se situe au niveau du Transvaal (S·1ITH et ~., 1977).

les conditions historiques de l'im81antation progressive du paludisme

d'Afrique Centrale, vers l'Afrique occidentale et orientale, puis les conditions

écologiques particulières dans lesquelles ces paludismes se sont développés, ont très

certainement dû avoir des répercussions au niveau humain mais aussi aux plans entomolo-

giques et parasitologiques.

Au niveau des Plasmpdillm cette évolution pour::-a!t fort bien être assimilée

à une spéciation géographique selon un processus typiquement darwinien.

Cet élement s' aj outant à l' éventuelle s~lection "entomologique" des parasite~

ouvre de nouvelles voies de recherche qui, se basant sur les nouvelles méthodes d'analy­

ses enzymatiques, doivent permettre de caractériser des "Plasmodium falciparum" des

difrérents faciès é~idémiologiques d'Afrique Noire. Et plus tard de caractériser les

divers "Paludismes" sur le plan biochimique, comme cela a été fait sur les plans

entomologiques, cliniques et épidémiologiques.

D'ailleurs sous'le vocable de-E.falciparum on regroupe actuellement des

"populations" différentiel!lles morphologiquement (.;l'(!\\'IA et ~'JARD, 1974) , biochimi­
i

quement (U.RTER et i'IAC GREGOii, 1973; C/IRTER et VOllER, 1975) et plus ou moins pharmaco­

résistantes à des antipaludiques chimiquement différents (BARTELlDNI et ~., 1967;

fIEH,ÎYG9,~970; RIECK·iA:~N,1971; ClYDE,1972,1974; '.:f-JO,1973; CANFIELD et RDZMAN,1974j

ClYD~ et ~.,1969).

A la suite de BOYD (194C,19.19) et GARNHAH (1965 c') nous pensons que le tene

f..falciparum doit en réalité recouvrir un complexe d'espèces dites "jumelles" au m~me

titre que pour son vecteur majeur le terme d'~.ga~biae a longtemps "indiqu~" un complexe

de 6 espèces (DiI'JIDSJr~,1964; p}l.E>~::i:i:·J, 1%4; ZAHAR et..ê1..,1969; GREEÎ~,1971; ù/ iJlJ5=N

et \-JHITE, 1972j Cc.::Z, 1973; 0.,J1J:i.,\ ~-:: HJ:JT, ';;,73, \.IiITE,1973,197~j ':1'HO,1968,1s:76;

COlUZZI et ~., 1977,1978; GATTI et .sl., 1977j l"iILES,197a).

Cette possibilité est à considérer, bien que notre 0ropos ne soit pas ici

d'étudier la phyllogénie et la s'Jéciation des haemosporidies, largement, et re:narquable­

ment, analysées par aiLeurs (HUFF,1945j G;',Rr~Hf,;"', 1966a; U,I~DAU et ~.,1976).
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Si on reste au plan fonda entaI/les particularités entomo-parasito-im~unolo­

giques du paludisme permanent des régions "forestières" (s .1.) vont poser un problème

de terminologie.

Actuellement le "paludisme" est considéré comme épidémique ou endémique

(OM5,195~) et dans ce cas il est classé en 4 niveaux d'end~micité (hypo - méso - hyper

holo) en fonction des indices spléniq~es (~HO,1951) ou des indices plasmodiques

C-1ETSELAAR et VAr~ THIEL,1959) (tableau 57).

"Pendant longtemps l'étude du paludisme ••• apprenait que la splénomégalie

est constante dans l'infection palustre et que la proportion de "grosses rates" est

une excellente mesure de l'end~micité malarique dans une r~gion (F~3I~~I,1966).

!-1ais la polyétiologie des splénomégalies tropicales (CHAP'lOT et i31., 1963),

la "réduction" des rates ct,ez les s:.Jjets prémunis (WILSON et '.'ILSO:I, 1937) ou leur

"réponse" différente selon les "régions" (',lU et CHU'\','S,1S::ïo) a multiplié les causes

d'erreur et montré les limites de cette clëssificôltion (ESCUDIE et HJ :J:J,1961).

La classification queiET3ELAAR et VAi~ THIEL (1oc.cit.)proposent, sur le

vu de leur expérience du paludisme en '·ouvelle Guinée, est basée sur les résultats

des examens de sang (indice parasitaire absolu).

Ils rejettent les termes proposés de paludisme oligo - poly - pléio et

pléisto endémique et pr§fèrent conserver la terminologie classique. i'lais ils

modifient le groupe d'§ge choisi pour le "Paludisme holoend§mique" qui est "§tabli"non

en fonction de 11indice splénique des enfants de 2 à 9 ans mais de l'indice plas~odique

des nourrissons (0-1 an).
SPENCErl (1963) à son tour, relève les "limites" èe cette classification et

note en particulier le fait qu'elle ne prend pas en co~sid§±3tion les 3 éléments

majeurs caract~risant une situation épidémiologique

- la résistance de la population humaine à la maladie

2 - la capacité infectante du vecteur

3 les conditions écologiques.

SPENCER (loc.cit.) propose alors une nouvelle classification (tableau 57

qui conserve toujours la terminologie usuelle mais y ajoute l'idée de Paludisme

stable (~AC DON~LD,1957) et fait état pour la ?remière fois d'indices entomologiques

mesurables (longvité - anthropophilie - densité agressive ••• ).

SPENCER décrit notamment la situation suivante

• Reproduction de la maladie limitée par la "résistance humaine".

• ~.falciparum toujours dominant

• Taux d'inoculation constamment élevé

• Indice de stabilité supérieur à 3

• Grande longévité du vecteur dont la densité est constante

Tous ces caractères s'ap'liquBnt parfaitement aux conditions épidémiologiques

observées à Djoumouna et qui définissent selon SPENCER une holoendémicité typique.
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Il faudrait ajouter l'influence de l'acquisition de la prémunition sur la

réduction du volume de la rate et de la pa~asitémie sanguine pour que la classifica­

tion de SPENCER prennent en considération/tf~:maillons de la chaine épidémiologique

que constitue la transmission)et l'évolutio~ du Paludisme humain.

A Djoumouna en effet, et contrairement à ce qui se passe en Nouvelle Guinée

le développement de la prémunition a lieu rapidement, il s'accompagne d'indices de

prévalences inférieurs à 50% et son influence est telle que la proportion de "rates"

chez les écoliers est relative;nent faible (C';RNEVALE et l·lICHEL,197B,obs.non pub.).

Et on peut constater que la plus récente des classifications tend à rejoindre

celle de ~ILSON (in BOYD,1949) qui distingue quatre groupes: I,II,III,IV en fonction

de la durée de la transmission

* permanente - groupe l : zone c6tière de l'Afrique Occidentale, Afrique equato-

riale, Congo, Ouganda, Kenya, Tanzanie.

* saisonnière - groupe II: Afrique Occidentale, Nigéria, Bénin, Ghana, C~te

d'Ivoire, Guinée ••••

* Temporaire - groupe III: Plateaux et autres régions élevées de certains pays

(Ethiopie, Madagascar •.• )

* Exceotionnelle à tendance épidémique - groupe IV : régions d'altitude plus

élevées que les précÉdentes ou habituellement indemnes

de toute atteinte plasmodiale.

Il y a plus de 30 ans WILSON avait donc remarqué le caractère pérenne de la

transmission dans la portion centrale du continent Africain et la constante réinfection

à laquelle les hommes sont exposés de telle sorte que les adultes ont acquis un tel haut

degré d'im;nunité qu'ils sont pratiquement "libre" de toute attaque palustre ap::>arente,

Il est intéressant de remarquer cette idée de porteurs asymtomatiques déjà

développée à l'époque.

Sur le plan parasitologique également les observationq de cet auteur sont

d'une remarquable actualité puisqu'il note que l'indice parasitaire des enfants est

le plus élevé dans le groupe d'âge 1 - 5 ans puis diminue avec l'§ge~

En outre WILSON (loc.cit.) ajoute qu'il n'y a aucune augmentation saisonnière

de parasité~ie humaine sauf chez les enfants.

Tous ces éléments sont catactéristiques du type le plus intense' de paludisme

endémique qui soit présent en Afrique Tropicale.

Toutefois WILSON fait état d'indices spléniques et d'indices plasmodiques

de 100% chez les enfants, valeurs jamais observées ni à Djoumouna ni dans les régions

forestières d'Afrique.
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Il faudrait donc associer les classifications de WILSON et SPENCER en

ajoutant une autre catégorie qui a ét~ entrevue il y a plus de 20 ans par VIS~ANATHAN

(1951) et qu'il nOO1rrle "superendemicity".

Cet auteur travaillant aux Indes examine' deux popu~:ations exposées aux

m~mes risques élevés d'infection palustre et remarque que l'indice splénique des

adultes est considérablement réduit dans la population implantée dans la région depuis

des siècles alors qu'il est très imoortant dans la population plus récemment installée.

La différence est également visible au niveau parasitaire et ceci pourrait

~tre expliqué par une sélection naturelle tendant à un haut degré de tolérance qui

se traduirait par une parasitémie élevée chez les enfants et un indice splénique

faible chez les adultes.

La "superendémicité" oeut donc ~tre caractérisée par

1° une population en contact avec le paludisme depuis de très nombreuses générations

2° des risques élevés d'infection

3° U'le s~lection naturelle avec "survival of the fi ttest" (~ETSE LA/IR.)

4° un haut niveau de tolé±ance (au sens non immunologique du terme)

5° une charge parasitaire élevée chez le~ enfants mais qui se réduit avec l'8ge.

ÔO également une réduction précoce des indices plasmodiques et ~pléniques selon

l'âge avec un maximum avant 5 ans.

Et si on ajoute

7° une prêvalen=e toujours ~nférieure è 50~

on retr;uve les conditions éoidémiologiques observées à Djoumouna avec cette idée

d'un fort pouvoir immunit~ire des populations hu~aines en contact permanent avec les

Plasmodium depuis l'origine de l~homme.

Sur le plan pratique on pourrait alors se poser la m~me question que

LIVAD~.S et aL, (1958) au Sud Cameroun: "Peut-on envisager l'éradication du Paludisme

dans la région forestière du Sud"., •• Congo?

La lutte antivectorielle basée sur l'emploi du DDT et de la Dieldrine a

donné des résultats plus probants en zone forestière qu'en zone de savane (CAV~LIE et

l''1DUCHET, 1962 ) •

LIVi'.DAS et &.,(loc.cit.) constatent que "dans la portion originelle de la

zone pilote (Yaoundé) soumise à l'influence des insecticides pendant trois années

consécutives (1954-1956) et traitée de façon complète depuis une année, la transmis~ion

du Paludisme touche à son point terminal (secteur "A"). Dans le secteur "B" les

indices malariométriques accusant une chute considérable qui laisse penser que la

transmission du paludisme s' y trouve très près de son point terminal".

[es résultats laissent bien augurer d'un.traitement insecticide à Djoumouna

mais deux éléments doivent être pris en considération :

* le calcul de la densité anophélienne critique a montré qu'il fallait réduire la
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population de vecteurs d'environ 90% pour espérer voir la transmission s'attén~er.

Pour énorme que ce cniffre puisse paraître il n'en est pas particulièrement

étonnant puisqu'au Togo, après 3 ans d'applications de DDT, BAKRI et NQG~~R (1977)

ont pu conclure "la réduction de 2,02 à 0,14 du risque quotidien de piqQre infectante,

ce qui représente 20 fois moins, n'est pas suffisante pour entraîner une modification

permanente de la situation~

C'est un nouvel élément qui confirme "le besoin des étudesxépidémiologiques

dans la campagne d'éradication du paludisme en Afrique" (cP"~90U:iN':C,1966).

* de plus, il s'avère que la population d'~.g3mbiae de Djoumouna présente actuellement

un début de r§sistance au DDT ( OJETGYINBO, com.pers.; CARI~~\/,.c.,LE et ~.,obs.non pub.).

Celle ci s'ajoute à celle, avérée, au HCH et à la uieldrine (AD:;l"1 et ~., 1964;

C-R!\t:'J,::, 1970).

L'apparition de cette résistance n'est pas sans poser quelques problèmes

fondamentaux car aucune action insecticide n'a ét~ men~e dans ce village et aucune

exploitôtion agri=ole d'envergure n'est implantée à plusieurs kilomètres à la ronde.

Ce phénomène méritera une atTention ultérieure accrue mais d'ores et déjà

il condamne l'usage du DDT pour une opération de contr~le dl~.oambiae à Djoumouna.

L'emploi de pyréthrénoides (pe=methrin, décaméthrin) a été jugé prometteur

en Haute-Volta (COOSE,·jANS et S,[;LE5,1Y18) et au Nigéria (RI5HIKE5H et ~.,1978) mais

ces produits ne seront réellement efficaces que lorsque leur irritabilité pour les

anophèles aura été éliminée.

Les expériences camerounaises et, plus récemment,nigérienres (fONTAINE et

ROSEN,1973) et kenyennes (fONTAINE et 21.,1975, ~ONTAINE et PULL,1977) nous incitent

à croire en l'efficacité des mesures antipaludiques basées sur des insecticides à

effet rémanent.

Dans la Province de Nyanza (Kenya) PAYNE et ~.,(1576) viennent effectivement

de noter que des applications intradomiciliaires de fénitrothion, tous les trois mois,

pendant 2 ans, ont permis une réduction de 40;8% de la mortalité infantile.

"Le bénéfice additionnel ••• que constitue la diminution de la mortalité

infantile ••• mérite une attention toute particulière ••• " concluent ces auteurs.

Et nous partageons entièrement leur avis.

En fait le choix d'un insecticide dépend de nombreux facteurs et il appartienl

dra aux responsables, scientifiques et politiques, d'élaborer une méthodologie de

lutte intégrée en fonction des expérimentations préalables réalisées dans le biotope

considéré, avec les moyens disponibles à court et moyen terme.

Par contre, dans le contexte socio-économique actuel de la région étudiée,

mais également dans la majorité des pays en voie de développement, il ne nous paraît

pas possible d'adopter un programme de lutte gén2tique, ou biologique, contre les

anophèles vecteurs de paludisme humain.
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Cette opinion n'exclue pas l'emploi ultérieur de ces méthodes si les

conditions se montrent particulièrement favorables aux plans financiers et écologi-

ques.
D'ores et déjà il nous paraIt hautement souhaitable d'adopter, pour

Djoumouna, comme pour l'ensemble de la République Populaire du Congo, un programme

de lutte basé sur une chimiothérapie spécifique et adaptée

Cette opération pourraIt s'articuler autour de trois thèQes principaux:

chimioprophyllaxie des femmes ,enceintes et des nourrissons, ce qui peut ~tre

facilement réalisé à partir des Centres de P.M.I.

traitement présomptif de tous cas fébrile, particulièrement chez les jeunes enfants;

ce qui peut être facilement effectué par les infirmiers D.E. en poste dans les

nombreux dispensaires officiels et se déplaçant régulièrement dans les villages de

leur secteur.

Déplacements et traitements pouvant d'ailleurs très bien faire partie d'un

vaste program1e d'éducation sanitaire indispensable à la participation des habitants
-

et à l'efficience de la lutte contre les grandes endémies.

chimioprophyl-axie min_male des jeunes enfants d'âge préscolaire par la distribution

régulière d'antipaludiques préscrits à des doses "subcuratives", c'est-à-dire permet­

tant le développement de la prémunition tout en évitant les risques d'atteinte palus-

tre grave.

Le problème de cette posologie reste entier mais il peut, et doit, être

résolu, pour réaliser une opération de lutte efficace à tous les niveaux et de

concestion téléonomique.

Il existe actuellement un très grand nombre de médicaments appartenant à des

familles chimiques diverses (m~S, 1973) et qui interviennent aux différents stades du

cycle de développe~ent du parasite (BRUCE-CHWATT, 1972).

Leur emoloi doit, bien évidemment, €tre conditionné par les analyses des

phénomènes d'éventuelles pharmacorésistances des souches plasmodiales locales (O~S,

1955,1969; 3RUCE-CHWATT, 1970; SO=5~N,1972; CLATU~JE,1?72,1977).

A ce jour aucune résistünce à la chloroquine n'a été rapportée en République

Populaire du Congo et ce produit conserve toute sa valeur préventive et curatige

(VAISSE com.pers.).

Cependant WILKINSON et al.,(1976} ont récemment démontré qu'un traitement

curatif à la chloroquir.e 1(150Omg de chloroquine base) n'avait pas affecté l'infecti­

vité des palüdéèns {à t.falciparum) vis à vis d'~.balabace2sis et ~.minimus puisque

les proporti~ns de moustiques, des deux espèces, qui s'infectèrent à la suite des

repas de sang pris avant et après les traitements ont été identiques.
Une observation d'un intér~t fondamental pour expliquer la "conservation"

des potenti~lités de transmission palustre en dépit d'une éventuelle "nivaquinisation"

des sujets humains.



Ce"maintien de l'infectivit~" est pour le moins fort regrettable car la

chloroquine a procuré d' exce .. lents résultats en chimioprophyl axie de masse aussi

bien chez les enfants d'âge préscolaire (RALA;-~3G50î~,1972) que chez les écoliers

(CHAYABEJARA et ~.,1975).

~ Djoumouna nous avons signalé le rBle primordial des enfants d'~ge préscolai­

re dans la constitution du réservoir de virus dont la réduction doit être considérée

comme l'une des phases clé dans la lutte"épid§miologique" contre le paludisme.

Jans ces conditions on peui envisager,de leur distribuer une association d'un

des schizonticides habituels (amino-4-quinoléines) avec une des substances gamétocy­

tocides· (amino-a-quinoléines) ou sporonticides (pyriméthamine).

Mais la toxicité des amino-8-quinoléines, seules ou associées aux amino-4-

quinoléines, et les risques d'hémolyse qu'elles font courir aux sujets déficitaires

en glucose..6-phosphate dehydrogénase, "est telle qu'elles doivent ~tre actuellement

rejetées" (GG!TILII~I et :JUFLG, 1977).

Cette toxicité est déplorable car, précisent ces auteurs, ce sont"les seules

è avoir un effet sur les gamétocytes de f.falciparum".

On sait par exemple, qu'au niveau adulte une dose unique de 30 è 45 mg de

primaquine base élimine les gamétocytes du courant sanguin en 3 è 5 jours (BRUCE­

CHi-JATT, 10c.cH.).

Une recherche pharmacodynamique orientée vers la disparition de ces effets

annexes de la primaquine est donc hautement souhaitable pOL'r réaliser une chimie­

prévention de la transmission.

L'action sporonticide de la pyriméthamine, s'ajoutant è son action schizonti­

cide lente pourra!t faire considérer ce produit com1e une thérapeutique préventive de

choix.

En association avec les anti foliques "elle conna!t un regain d' actualité"-.

(Gt:iHILII~I et DUFLO, loc.ci t.), et a été utilisée avec succès en Afrique occiden'tale

en chimioprophyl axie rurale de masse vnCHEL, 1966; RICOS5E et i!l', 1958).

Da~s l'expérimentation de ji:ICHEL (loc.cit.), dans la région de SINE(Sénégal),

on remarque au niveau des "indices gamétocytaires":

"- leur disparition è peu près totale è partir du deuxième mois dans le secteur

"association" /-sulfalène + pyriméthamine 7
leur disparition totale au cinquième mois dans le secteur "chloroquine".

Et cet auteur de conclure "l'association "sulfalène-pyriméthamine" constitue

donc une médication chimioprophylactique antipalustre dont les qualités sont sensible­

ment les m~~es que la chloroquine ••• et •• son utilisation serait bénéfique dans des

régions oG une résistance è la chloroquine s'est instituée".

Au Nord Nigérie un rééént essai comparatif a montré que l'association 500 mg

de sulfalène base + 25 mg de pyriméthamine base était plus e~ficace, sur le plan

oa~asitaire que l'association 450 mg chloroquine base + 45 mg de pyriméthamine base, et
, a été

l'efficacité/doublée d'une tendance moindre aux vomissements.
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Aucun des deux traite~ents n'a été plus efficace que l'autre pour éliminer les

gamétocytes du sang périphérique (STGREY et 21.,1973) mais l'association sulfalène­

pyriméthamine a été retenue "pour être ap~liquée au cours d'un projet où il importait

de maintenir la transmission du paludisme à un niveau minimal pendant 2 ans en recou­

rant, entre autres, à la chimiothérapie de masse".

Toutefois il ne f3ut pas oublier que la pyriméthamine peut ne pas ~tre sans

danger (rele tératogène?; anémie macrocytaire par carence en folates ••• ) ce qui va

limiter son emploi systématique.

L'Qrganisation Mondiale de la Santé pr~conise une série de modèles

chimioth§rapeutiques selon les phases d'un programme de lutte (attaque-consolidation­

entretien-post éradication) mais il est difficile d'envisager l'application de sch~'as

généraux valables pour toutes les situations.

Surtout "dans les pays où un program:ne d'~radication limité dans le temps

n'est pas réalisable à l'heure eictuelle" (0 ...1.5.,1972) ce qui est malheureuse"Tlent

le cas de la majorité -des pays 2n voie de d~v21o~cement.

Ce bref aperçu des problèmes actuels donne une idée des études encore à

effectuer,en laboratoire et sur le ter=ain, pour espérer lutter efficacement contre

les divers maillons de la chaine épidémiologique du Paludisme humain.

Il donne aussi une idée de la difficulté d'élaborer une action générale

de lutte dans une zone, comme Djoumouna, où l'endémie est telle que les populations

humaines ont dû d§oelopper une très grande "capaci té i,n'luni taire'~ Celle ci leur

permettra de résister, relativement bien, aux nombreuses et incessantes agressions

palustres dues aux f.falcioarum transmis par ~.oambiae et les autres anophèles vecteurs

~.funestus, ~.mo~cheti•••

Dens le ces présent il n'a pas été nécéssaire d'étudier le rele vecteur
de ces deux esp~ces, car ~.ga"Tlbiae, à lui seul, a assuré une "saturation"

plas:nodiale des populations humaines. de Dj~mouna.

Cette saturation est telle qu'aucun paramètre classique n'a pu permettre de

présager des indices plasmodiques sur le vu des informations entomologiques.

Et il a fallu recourir aux modèles de ROSS (1916),:·iAC D:.iNiiûJ(i?S7) et

i"IUDJCH (151 59) pour com:Jrendre, analyser et formuler quelques uns des m'~canis:nes

assurant l'acquisition et le maintien d'un équilibre dynamique stable chez les jeunes

enfants entre le parasite, avec ses variants antigéniques (S:.:':.S,J\-~::=r< e~ aL, 1970;

BROdN,1977; TR ..)J::;t:R et Jë>h::!'J,19771 et l'organisme avec ses potentialités i;nmunologi­

ques de "type l''(''immunité non st';rilisc=nte" 3.';CH,1975,p.410).

Celles ci limitent la morbidité (J:'-:~:iS::NS et &.,1966), modifient la clinique

(REY et ~., Î 966 ;·IICHEL·,.com.pers.) r§duisent la patence, la prt§valence et la charge

parasit3i~e, autant d'él§ments qui traduisent l'action de la prémunition.
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Mais elles déterminent aussi une maturation accélérée des parasites, un

des processus d'évitement des pressions immunitaires (BIGUET, 19T.a).

Ainsi, les gamétocytes, qui peuvent "échapper" à la phagocytose par les

polynucléaires neutrophiles et les monocytes, sont rapidement "disponibles" pour les

anophèles au niveau du sang périphérique.

Ils sont donc "repris" par les vecteurs constamment présents qui d'une

part "sélectionnent" des souches à cycle de développement rapide et potentiel

antigénique élevé, d'autre part vont augmenter l'hétérogénéité des populations

plasmodiales par le jeu de la reproduction sexuelle de. parasites chez leur"hOte

définitif" arthropodien.

Le cycle de transmission pourra se poursuivre sans interruption no~able

grâce à la présence des "réservoirs" toujours disponibles (oeunes enfants de moins

de 5 ans), des "propagateurs" ("écoliers") et des individus non prémuni (nourrissons).

Ainsi le "Paludisme" permanent de Djoumouna appara!t-il comme parfaitement

stable sans variations s~isonnières spectaculaires malgré des " surinoculations

anophéliennes", avec une prévalence inférieure à 50%, une patence inférieure à un

mois, une splénomégalie n'intéressant qu'un quart de la population infantile ••• en

un mot il peut ~tre considéré comme ••• superendémigue èans ce village de for~t

partiellement dégradée.

Et la lutte contre un tel Paludisme est l'affaire de tous.



G RAPH IOU E 1 - Pluviométrie mensuelle enregistrée de mai 1975 à février 1978
à YAKA-YAKA
(04°22'5 - 15°09' El
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G RAPH lOUE 2 - Variations mensuelles des températures moyennes (- - -) maximales (_) et minimales (--)
enregistrées à YAKA-YAKA (04°22'S,", 15°09'E).
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Variations mensuelles de la densité/maison d'Anopheles gambiae àGRAPHIQUE 3 -
- DJOUMOUNA,estimées en captures manuelles de la faune résiduelle

matinale. (en histogramme les précipitations mensuelles).
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GRAPHIQUE 4 - Variations mensuelles des densités/maison d'A. mouchet; 1_1
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GRAPHIQUE 5 Composition de la faune anophélienne estimée à partir
des captures matinales intradom iciliaires.
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GRAPHIQUE 7 - Variations mensuelles des densités d'A. pafudis (--)
A. hancocki (_) et A. nifi (- - -)
estimées en captures de nuits sur sujets humains.
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G RAPH JOU E 8 - Composition de la faune anophélienne estimée
à partir des captures de nuit sur sujets humains.
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GRAPHIQUE 11 - Variations mensuelles des densités d'A.giJmbiae estimées à partir
des captures de nuit sur sujets humains (- - -) et des récoltes
de la faune résiduelle matinale (_).

CN/H
Nbo/H/N

+ FRM

Nb ~/m/j

1 SO

145

7,
1
1,,

1
1

\
\
\
\,....-....

\
\
\ 1
\ 1
\ ,
\ ,
\ 1
\ ,
\ ,
\,
•

•

,._./
•

•

~,\, \, \, \, \
1 \, \, \, \

1 \
\, .

1 \, \
............... , \. \

~'. \

/ "'" \1 • \l ,

l '1 \
\i , •

1
1,

1
1

1,
1
•
1

1
1

1
1

1
1
•

1
1

1

,
\
\
\,
\
, 1
\ 1
l'•

."",.--.

•
1\. ,\

1\\ ' \l , \

1 \ " \
1 \ 1 \

1 \ \. ,.
/ \ l ," ~ . : /'.- 1 .........., 1_. 1,.......

\ l '
\ l '
\ l '
\ l '
, l '
\ 1 \
\ 1 \
\1 \. ,

\,,,,
•

so

70

65

95

7 S

90

80

60

110

120

105

130

11 5

125

, 35

140

100

4 0 U-A_L_M---..l..-J_LJ---A---L-S---L-O----L-N----L-O----l.-J-...l--F----l.-M---l...-A---l...-M---l...----:-J--l----:-J--A-.L..-.-:S--'--=-O~

1975 1976



•

J,9./0"""0".

'\._."",63D

~.~ A.m. ~.r.

01,r 'I.T ï.
'0

•\ ,.. \

", ~ ,"J '" 1 1 /1

l '\ l ,

/

1\.' ,\ 1 : 1
1 1

.J
20..J 4.J 0 1 1

.0 1

Il, 1

l ,
,/ 1 1. . \1 ,

/ "
15" '" / "

1 • "

1 , '\---0\ " :'. /701 10" 21 / ,/' \ :

° /,,0,\ ~\ '
" \.1\ " \,

l , /\/ \ •....-::.
/ '. /'. \ /."

l ,/ '_''''51 1J ,/ " ,.,.
1 • • ,

Iso

1

i J J Ai tA/ , J ' F ' .. 'A 19761 i N i D. 1J Iii 5 0o 1 1 J J A' 0 j 0 _1 A M 19 7 5

GRAPHIQUE 12 - Variations respectives des proportions d'A. gambiae (--)
A. moucheri (- - -) et A. funestus (_) dans les captures
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GRAPHIQUE 13- Variations saisonnières de la prévalence de P. falciparum
chez les enfants d'âge préscolaire.
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GRAPHIQUE 14 - Ëvolution de la prévalence de P. falciparum selon l'âge des enfants(en mois)
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GRAPHIOUE 15 - Ëvolution des indices plasmodiques trimestriels observés par tranche
de trois mois d'âge et cumulés de 0 à 84 mois.

+ = points observés.
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GRAPHIQUE 16 - Prévalence des infections à P. falciparum en fonction de l'âge, estimée par le cumul
des pourcentages relatifs observés dans chaque tranche de trois mois d'âge.
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G RAPH lOUE 17 - Indices plasmodiques mensuels
des enfants de 0 à 2 ans.
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GRAPHIQUE 18 - Ëvolution des indices plasmodiques à P. falciparum calculés par les moyennes mouvantes
chez les enfants de 0 à 2 ans.
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GRAPHIQUE 19 - Nombre d'examens cumulés. (N.E.C.).
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GRAPHIQUE 20 -Nombre d'infections par classe d'âge d'un mois
par nombre total d' i nfections ~n %.)
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GRAPHIQUE 21 - Nombre d'infections par classe d'âge de six mois

par nom bre total d'infections(en %)
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GRAPHIQUE 22 - Nombre d'infections par nombre d'examens
par classe d'âge d'un mois.
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GRAPHIQUE 24a- Ëvolution des faibles parasitémies (PF +) en fonction de l'âge.
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GRAPHIQUE 24 b - Ëvolution des parasitémies moyennes (PF ++) en fonction de l'âge.

x points observés

• points calculés.
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G RAPH fOU E 24 c - Ëvolution des fortes parasitém ies (PF +++) en fonction de l'âge.

x points observés

• points calculés.
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G RAPH IOU E 25 - Evolution mensuelle des indices gamétocytiques
à P. falciparum chez les jeunes enfants de DJOUMOUNA.
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GRAPHIQUE 26- Variations mensuelles des moyennes mobiles, calculées 6,6"-

}
par groupes de 3 mois, des indices pla,smodiques (- -
et des indices gamétocytiques (-) enregistrés chez
les enfants d'âge préscolaire de DJOUMOUNA.
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GRAPHIQUE 27 - Ëvolution de la prévalence des gamétocytes de P. falciparum en fonction de l'âge

(Pourcentages cumulés)
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I.P. GRAPHIQUE 28- Ëvolution saisonnières des indices plasmodiques à P. fafciparum

chez les écoliers de DJOUMOUNA.
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GRAPHIOUE 29 - Variations du taux d'agressivité d'A. gambiae (<<ma») estimé là partir des captures de nuit
sur sujets humains à DJOUMOUNA et analysé par la méthode das moyennes pondérées
par groupe de 4 mois.
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GRAPHIQUE 30 - Variations du taux de nulliparité dans les échantillons d'A. gambiae

pris de nuit sur sujets humains.
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GRAPHIQUE 31 Variations mensuelles des moyennes mouvantes pondérées des
densités (-- flma») et des '" de nulliparité (- - -) des populations
d'A. gambiae agressives de nuit.
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GRAPHIQUE 33 - Variations mensuelles de "espérance de vie (--)
et de l'espérance de vie infectante (,- - - -) des femelles
d'A. gambiae à DJOUMOUNA.
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GRAPHIQUE 34 _ Variations mensuelles de la densité de femelles agressives (- _..:)
de leur espérance de vie (--) et des indiclls sporozoïtiques ( .,.;
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. 5 = ax _ log p
e

GR APH IQU E 35 - Comparaison des indices sporozoïtiques observés (I.S.O. )
et calculés par la formule de Mac Donald.
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G RAPH fOU E 39 - Comparaison des indices de contam ination mensuelle (--),

des indices plasmodiques mensuels (-.--) et des indices

d'infection à l'équilibre ( ) calculés selon le modèle de MUENCH.
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GRAPHIQUE 40 - Variations mensuelles des indices sporozoltlques ( )
et de la densité (-. - -) des femelles ++ d'A. gambiae
prises de nuit sur hommes à DJOUMOUNA, et du nombre

de piqûres infectées par homme et par nuit (--)
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/P
GRAPHIQUE 41 - Variations mensuelles du taux quotidien d'inoculation ((h,,= mas»)

du paludisme humain par Anophe/es gambiae à DJOUMOUNA et des
indices plasmodiques des jeunes enfants. (histogramme).
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GRAPHIQUE 42
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GRAPHIQUE 43 - Comparaison du taux d'incidence parasitologique h

et du taux entomologique d'inoculation h l'
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G RAPH lOUE 44 - Taux entomologLque d'inoculation (h,) (--) indice de
BIRLEY (hg) (- - -) et indice de MAC DONALD Ch:?) (••• )

(calculés avec ma/3).
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0,50

GRAPHIQUE 45 - Ëvolution de la probabilité de recevoir une plqure infectée d'une population d'A. gambiae agressive (ma)
ayant un indice sporozoïtique moyen de 3,37 % [h
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GRAPH lOUE 46 - Comparaison de l'indice de SIRLEY (h S) et du taux d'incidence
parasitologique (hl.
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GRAPHIQUE 47 - Variations mensuelles de l'indice de BIRLEY (--) ,de l'indice de MAC DONALD h 2 (- --)

et de l'indice plasmodique (histogramme).
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GRAPHIQUE 48 - Variations mensuelles de la capacité v?ctoriello d'A, gambiae à DJOUMOUNA calculée
1 f 1 d GARRETT JONES (1964) C t de MOLINEAUX C (en histogrammepar a ormu e e 1 e 2

prévalence de P. fa/ciparllm chez les jeunes enfants).

I.p. Cl (- - -) et C2 (. " , ,) sont calculés avec la valeur nonilcorrigée de ma.
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GRAPHIQUE 49 - Variations mensuelles du taux basiquéz" (--)o
et du taux intrinsèque de reproduction du Paludisme

~ z {' (---) calculés avec ma/3

à DJOUMOUNA
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GRAPHIQUE 50 - Comparaison des indices plasmodiques observés et des indices
calculés d'après la formule:
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- Comparaison des indices plasmodiques observés et des indices
plasmodiques calculés d'après la formule:

loP.C. = 31,71. + Sn3,94 h - 239,55 ~ (R~,= n,7J)
/-h et ; '= vitesse d'infn.ctinn et de qu0rison

cAlcul~c rl'nrr~s le modèle de Muench 7
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GR APH IOU E 53 - Ëvolution des indices plasmodiques selon l'âge

modèle de ROSS
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G RAPH IOU E 54 - Ëvolutions théoriques de la prévalence en fonction de "âge estimées d'après
le modèle de MAC DONALD x = L (1-e- rt l.
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GRAPHIQUE 55 - Incidence cumulative observée (histogramme) et calculée (courbes)
des infections plasmodiales entre 0 et 2 ans.
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G RAPH IOU E 56a - Ëvolution de la prévalence observée (histogram me) et calculée (--)
chez les enfants de 0 à 5 ans 1/2.
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G RAPH fOU E 56b - Ëvolution des indices plasmodiques selon l'âge

observés
........... calculés d'après la formule: x = OAO (1_e- 0 ,0025.t)
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h 0.0135

1 GRAPHIQUE 57 - Ëvolution de la force d'infection en fonction de l'âge.
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h GRAPHIQUE 58 - Variations de la (dorce quotidienne d'infection» «hl) calculée avec la formule h :::

où y ::: indice plasmodique observé (- - - -)

et courbe d'ajustement de formule h ::: 0,01855 (--)
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Donnée s c1i mat olog i qu e s gé n éra le s en regi s trée s à Yaka-Yaka (R.P .Congo)

(04°22'S - 15 0 09'E)

--~--~-------~-~-

Températures
moyennes

Mois P1uviomét~ie Températures Températures
• . maximales. ininimaies.· . . .

-----~-----~---- ----~----~---- ---~---~------ -------~---~-~ --~~-~--------· . . .· . . .
Hai
Juin

Juillet

Août
Septembre
Octobre
2~ ove - bre
Décembre
Janvier
-" .revrJ.er
~ars

r.vri1
~:ai

Juin
Juillet
Août
Septembre
Octobre
Hovembre

. Décembre
Janvier
Février
~~ars

Avril
Hai
Juin
Juillet
Août
Septembre
Octobre
!;ovêl7lbre
Décei7lbre
Janvier
~évrier

Mars

1975
1975

1975

1975
1975
1.975
1975
1975
1976
1976
1976
1976
1976
1976
1976
1976
1976
1976

1976
1976
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1977
1978
1978
1978 .. '

124,4 mm
23,3 mm

0,0

0,0
7,5 mm

113,3 mm
136,0 'mm
132,8 mm
105,5 mm
131,3.mm

49,9 Hlm
210,0 mm
40,0 mm
12,5 "

o
o

13,5 mm
100,7 mm
223,8 mm
119,1 mm
148,5 mm

63,5 mm
191,1 mm
109,4 mm
123,1 mm

70,0 mm
o
1,5 mm
5 , ? ·mm

150,6 mm
248,5 mm
163,1 mm

71,1 mm
138,6 mm

25,77 +

28,50 +
32,57 +
30,25 +
30,13 +
29,74 +
29,98 +
30,05 +
32,00 +
31,35 +
31,65 +
29,50 +
28,66 +
28,79 +
32,57 +
31,15 +
30,23 +
30,31 +
31,63 +
31,80 +
31,63 +
31,95 +
30,45 +
27,75 +
26,11 +
29,16 +

31,76 +
31,46 +
30,48 +
30,77 +
31,68 +
32,85 +

2,02

2,19
2,15
2,25
2,31
2,30
2,25
2,92
1,95
2,24
1,65
2,57
2,40
2,38
2,15
2,22
2,57
2,47
l,58
2,23
2,55
2,35
2,27
1,73
2,19
2,62

2,00
2,38
2,23
1.,65
1,97.
2,25

:.

16,27 +

1:5,95 +
20,18 +
20,73 +
20,25 +
20,26 +
20,34 +
20,29 +
20,60 +
20,73 +
20,15 +
17,63 +
14,98 +
16,94 +
20,18 +
20,65 +
20,63 +
21,02 +
21,24 +
21,57 +
20,94 +
21,05 +
20,81 +
18,12 +
16,60 +
18,11 +..
21,27 +
21,15 +
21,15 +
21,08 +
21,09 +
20,95 +

1,64

1,87
2,01
0,94
1,02
1,00
0,85
0,92
1,01
0,76
1,21
1,73
2,05
2,06
2,01
l,52
1,10
1,08
1,01
1,09
0,97
0,94
0,86
2 ,67
1,71
2,20

1,09
1,19
0,92
1,13
1,05
1,10

21,02

22,23
26,38
25,49
25,19
25,00
25,16
25,17
26,30
26,04
25,90
23,57
21,82
22,87
26,38
25,90
25 ,43
25,67
26,44
26,69
26,29
26,50
25,63
22,94
21,36
23,64

26,52
26,31
25,82
25,93
26,39
26,90



TABLEAU 2

R~coltesd~lafaune r~siduell~ mati~aleà Dj~um6~na

A. Go A. F. A. M. A. H. A. P. :Total

· . . .
· 5118 . 110 . 80 . 18

1973 : (95 ,91~) ~ (2,06%): (1 ,50%) ~ (0 ,34%) ~
'. ....•. .. . . . .-. . ..

.
: 10 . 5336
:(0,19%>

1974 8530 ~ 266 380 59 1 23 9259
~(92,13%)~(2,87%)~(4,10%):(O,64%)~(O,01%)~(0,25%~

6018 131 430 9 2 12 6602
1975 ~(91,15%):(l,98%):(6,51%)~(O,14%)~(O,03%):(O,18%~· ...

4839 135 438
1976 :(88~89%):(2,48%):(8,05%):. .

25 7 5444
:(O,46%)~(O,13%~

1977 2805 28 455
~(85,26%)~(0,85%)~(13,83%?

• 2 •
·(006%)·..' .

3290

: Total 27310 670 1783 86 30 52 29931:

:: :(91,24%):(2,24%):(5,96%):(0,29%):(0,10%):(0,17%)
. .. ".. ..

A. r t..noClheles c:arnbiae\..J.

A. F. .".noo!lel",s f~.mestus

A. ",.r, Ano:::helss 'noucheti

A. H. Anooheles hancocki

A. N. ;J,nopheles nili

A. p. Anooheles paludis

..... .
. ', . .

.. ', .. .' .



TABLEAU :)

Variations mensuelles de la densit~ anoph~lienne estim~e

à parrir des captures de la faune r~siduelle matinale..........-..~-- .

Mois :Nb. de Dst.
:maisons: A.G.

Dst.
A.F.

Dst.
A.P.

Dst.
A.H.

Dst.
A.N.

:------~_.._----: .._-_ .._-:- .._~--:------:---~--:-----~:-~ - ..--:------:
:Octobre
::N ovembre
:D~cembre

1973:
1973:
1973:

241 :3,8133:0,1618:0,0041:
531 :4,3785:0,0132:0,0960:0,0038:0,0056:
484 :3,8719:0,1322:0,0579:0,0165:0,0310:

...

..

:==============:=======:======:======:======:======:======:======:

:Janvier 1974' 378 :4,2196~0,1905~0,0370~0,0212:0 ~
:Février 1974' 331 :2,3233:0,0604:0,0030: : ... ,
:Mars 1974' 355 :2,5718:0,0789:0,0056:0,0085:0,0113:
:Avril 1974: 274 :2,3029:0,0219:" :0,0109:0,0292:
'Mai 1974: 241 :2,8465:0,0830:0,0290: :0,0415:
:Juin 1974' 229 :2,3275:0,0568:0,0175:0,0131:0,0349:
:Juillet 1974: 291 :1,9656:0,0206:0,2474: :0,0550:
:Août 1974' 293 :~,3618:0,1297:0,5358:0,0171:0,0137:

:Septembre 1974' 296 :1,:1092:0,1014:0,3277: :0,0135:
:Octobre 1974' 270 :1,5148:0,0926:0,0852: :0,0148:
'Novembre 1974' 228 :2,7018:0,0044:0,0044:0,044 :0,0044: ,
:D~cembre 1974: 241 :2,2407:0,0290:0,0083: , :0,0041:
==============-=======-======-======-======-======-======-======.. . . . . . .. . . . . . .

:Janvier 1975: 157 :1,7898: 0,0318: :0,0191:0,0064: ..
:F~vrier 1975: 196 :1,8469:0,0153:0,0306:0,0153: ..
:Mars 1975: 153 :4,1634:0,0196:0,1046: ... :0,0261:
:Avril 1975: 220 :1,3455:0,2727:0,0091:
:Mai 1975: 106 :4,0943 : :0,0377:
:Juin 1975: 164 :3,9451:
:Jui11et 1975: 216 :3,9074:0,0046:0,0093:0,0045:0,0046:
:Août 1975: 146 :2,5890:0,0616:0,6370:0,0137:0
:Septembre 1975: 222 :2,4955:0,0450:0,5721;0,0045:0,0090:
:Octobre 1975: 226 :2,7035:0,0708:0,3274: :0,0044:
:Novembre 1975: 172 :3,2500:0,0756:0,3488: ... ...
D~cembre 1975: 145 :2,8621:0,0759:0,3172:0,0138: :0,0138:
:==============:=======:======:======:======:======:======:======:
:Janvier 1976: 204 :2,2598:0,1471:0,1863:0,0098: ..
:F~vrier 1976: 179 :2,9106:0,0279:0,1620:0,0056: ... ..
:Mars 1976: 206 :2,8447:0,0291:0,0922:0,0049:
:Avril 1976: 207 :2,7536: :0,0146:0,0048: ... ..
:Mai 1976: 210 :2,5048:0,0333:0,0952:0,0048: ... ...
:Juin 1976: 209 :2,0048:0,0191:0,1148: :0,0048:
:Juillet 1976: 224 :1,5536:0,0714:0,2098:
Août 1976: 230 :~,5261:0,0783:0,3783:0,0043: ... :0,0217:
:Septembre 1976: 269 :1,8104:0,1190:0,4498: :0,0297:;
:Octobre 1976: 249 :2,2e92:0,0683:0,2008: :0,0442:
:===========~==:=======:======:======:======:======:======:======:

:Avril
:Mai
Juin
:Juillet
:Août
:Septembre
:Octobre
:Nove~bre

:D~cembre

1977:
1977:
1977:
1977:
1977:
1977:
1977:
1977:
1977:

159 :2,4403:0,1132:0,0629: ... ...
119 :3,1933:0,0756:0,3865: ..
141 :2,0567:0,0071:0,4965: ... ...
124 :1,8952: :0,4919:
136 :2,2206: :0,3088: :0,0074:
163 :1,8834: :0,2393: ... ..
126 :2,2540: :°,44 Lf 4 :
112 :3,0714: :0,7143: :0,0089:
106 :2,5943: .. :0,4811: ,',

; Densités ,;10 179 :2,6830:0,0658:0,1752:0,0051:0,0084:0,0029:



TABLEAU 4,

Densités annuelles moyennes d'Anopheles gambiae estimées
à partir des récoltes de la faune résiduelle matinale

Années Nombre de Nombre de 0 Densités
maisons A. gambiaé moyennes

visitées : capturii!es annuelles
: : :

,. .......-- ..- ,..-----_ ....-- -............ ----- ...... ---- ... _-- ..- ..
: : :

1973 ~ 256 5 118 4,07

1974 3 427 8 530 2 ,49

1975 2 123 6 018 2,83

1976 2 187 4 839 2 ,21

1977 l .186 2 805 · .2. ,37..' ..

Total 10 17.9 27 310 2,68 :
: : : ··

TABLEAU ·8

Densités relatives des 3 principaux vecteurs
dans les échantillons obtenués en captures

de nuit sur sujets humains (CN/H) et le matin
dans les maisons (F.R.M.).

F R MCN/HMode de
capture

:Densités
:comparées

: :-------------------- --_ ..- ......-- ... --- ---..-......~~ ..-......~ ..
: ··

Densité A.· gambiae : 96,02 = 41,75: 2,68 = 40,73
Densité A. funestus: "2";30 0,0650

:

Densité A. gambiae 96,02 = 9 ,39 : 2,68 = 15,30
Densité A. mcucheti: 10,23 0,17/52

'. ··.

Densité ·A. moucheti' 10,23 = 4 45' 0,1752 = 2,66
.. , .: Densité A. funestus 2. ,30 0,0658

: :



TABLEAU 5

Composition de la faune anophélienne est_imée à partir
àes captures faites en faune résiduelle matinale

~-~."'4P!"""".""""'''

'Eois
Espèces ~.

.. . . 0

·A o·G o· A.T •. A"M 0 A.H o
..

A"N ..
0

Nb 0

% :Nb: % :Nb % :Nb: % :Nb: %Année :

A"P •.
o

:Nb : %.. . . . . .. . . . . .
-------.---~-~ ~-.~:~-~-~ -~:~.-~ -.-:-~--~ -.:.~-- .~:-~~~ ~.-:.---

:Octobre 1973~ 919.95,83~39i4 07~ li 0,10~ 0 ~ ~ 0 0

:Novembre 1973:2325:97,36: 7:0,29: 51: 2,14: 3:0;13: : 2 :Q,08:
:- Déc e mbrel 9 7 3 : 1874 : 94 ,22 : 64 : 3 , 22 : _2 8: 1,41: 15 :°,2 5:. : 8 : 0 ,40:
--------------'----,-----,--'----,---,-----,--,----,--,----,---,----,-------------- ---- ----- -- ---- --- ----- -- ---- -- ---- --- ----

197411595194,3317214,261
. . • 0

:Janvier 14: 0,83 : .. : 8 :0,47:
:Février 1974: 769:97,34:20:2,53: 1 : 0,13: ... :
: ~'1ars 1974: 913:96,11:28:2,95: 2 : 0,21: 4:0,42: 3 :0,32:
::Avril 1974: 631:97,38: 6:0,93: - : 8:1,23: 3 :0,46:
: t1ai 1974: 686:94,88:20:2,77: 7 : 0,97:10:1,38:
:Juin 1974: 533: 95 ,01: 13 : 2 ,32 : 4 : 0,71: 8:1,43: 3 :0,53:
:Juillet 1974: 572:87,20: 6:0,91: 72:10,98:16:2~44:

:Août 1974: 692:77,23:38:4,24:157:17,52: 4:0,45: 5 :0,56:
:Septembre 1974: 577:81,42:30:4,26: 97:13,76: 4:0,57:
:Octobre 1974: 409: 88,72: 25: 5,42: 23: 4 ,99 : 4:0,87:
: :Jovembre 1974: 616:99,35: 1:0,16: 1 : 0,16 : 1:0,16: 1 : 0, 1 (; :

:~écembre 1974: 540:98,18: 7:1,27: 2 : 0,36 : -: - : 1:0,18:
:==============:====:=====:==, ===:===:=====:==:====:==:====:===:====:
:JaTIvier
-" .
:revr~er

: ;';ars
:Avril
: :·l a i
:Juin
:Juillet
:Août
:Septerr.bre
:Octobre
:Hovembre
:Décembre

1975:
1975:
1975:
1975:
1975:
1975:
1975:
1.995:
1975:
1975:
1975:
: 975 :

281 ; 96 ,90: 5; 1 ,72 : 1 :°,34 :
362:96,79: 3:0,80: 6: 1,60:
637:96,52: 3:0,45: 16: 2,42: 4:0,61:
296:82,68:60ll6,76: 2: 0,56:
434:99,09: 4: 0,91:
647:100%::
8 114 : 9 9 , 41: 1: °,12 : 2: 0, 24: 1: °,12 :
378:78,42: 9:1,87: 93:19,29:
554:79,83:10:1,44:127:18,30: 2:0,29:
611:87,04:16:2,28: 74:10,54: 1:0,14:
559:88,45:13:2,06: 60: 3,49:
415:87,55:11:2,32: 46: 9,70:

3 :1,03:
3 :0,80:

1 :0,12:
2 :0,41:
1 :0,14:

2:0,42: 2 :0,42:
:==========:===:====:=====:==:====:===:=====:==:====:=~:====:===:====:

:Jônvier 1976: 461:86,82:30:5,65 : 38 : 7 ,16 : 2 :0,38:
:Février 1976: 521:93,71: 5:0,90: 29: 5 ,22 : 1 :0,18:
: !·lar s 1976: 586:95,75: 6:0,98: 19: 3 ,1O: 1 :0,16:
:Avril 1976: 570:99,30: 3 : 0,52 ; 1 : 0 ,17 :
: ;'lai 1976: 526:94,95; 7:1,26: 20: 3 ,61 : 1 :0,18:
:Juin 1976: 419:93,53: 4:0,89: 24: 5 ,36': 1:0,22:
:Juillet 1~76: 348:84,61:16:3,89: 47:11,44:
:Août 1976: 351:75,97:18:3,90: 87:18,80: 5:1,08: 1 :0,22:
:Septembre 1976: 487:75,15:32:4,94:121:18,67: 8:1,23: : 1 .- :
:Octobre .1976: 570: 87 ,96: 17: 2,62: 50: 7 ,72 : :11:1,70:
:==============:====:=====:==:====:===:=====:==:====:==:====:===:====:
:Avril 1977: 388: 93,27:18:4 ~33: 10: 2 ,40:
:l-lai 1977: 380:87,36: 9:2,07: 46:10,57:
:Juin 1977: 290:80,33: 1:0,28: 70:19,39:
:Juillet 1977: 235:79,39: 61:20,61:
:Août .11977: 302:87,54: 42:12;17: 1:0,29:
:Septembre 1977: 307:88,73: 39:11,27:
:Octobre 1977: 284:83;53.: 56:16,47:
: !i.ovembre 1977 : 344:80,94: 80:18,82: 1:0,24:
:Décembre 1977: 275:84,36: 51:15,64:
: ·0· : : : : . ." . : . o· :.



TABLEAU 6

Variations mensuelles des densités anophéliennes estimées

à partir des captures de nuit sur sujets humains.---- ..-.......

~~~. A.G. ~ A.F. ~ A.M. A.P. A.H o AoN. Densité : Nb*

: Mois : : : : : . : : moyenne : capt.
------------~- -------- ------ -III!"'- .... --- ------ ------ --~- ...- -- ... ---..,.. .... - - .. - ..

: : : :
:Avril 1975: lC4,OO 2 .2,17 1 0,17 109,34 J
'Mai 1975' 101,87 2,50 8,75 2,63 1 0,13 116,88 4

:Juin 1975: 110,00 2,63 4,63 0,25 0,38 117,89 4

'Juillet 1975: 119,37 l,50 8,88 2,25 0,88 0,25 133,13 4

:Août 1975: 85,25 1,38 7,75 0,50 0,38 95,26 4

:Septembre 1975: 122,13 1,25 13,88 0,88 0,75 0,25 139,14 4

:Octobre 1975: 109,75 3,50 21,00 1,25 1,63 2,25 139,38 4'.
'Novembre 1975' 55 ,75 2 ,75 20,00 2 0,63 3,63 84,76 4

:Décembre 1975: 68,25 5,00 26,13 0,63 0,63 4,00 104,64 4
. .
.==============e========e======_=======_======_======_ ======.========.=~::~. . .. .. . .. .

: .--------- ------ ---- : . : :---- ---- ---- ---- -----

:Janvier
:Février
: l1ars
:Avril
:Mai
:Juin
:Juillet
:!>.oût
:Septembre
:Octobre

J'1oyenne

1976:
1976:
1976:
1976:
1976:
1976:
1976:
1976:
1976:
1976:

83,60
96,87

109,12
139,12
117,62
108,50

67,00
65,12
46 ,25
79 , 75

96,02

2 ,5
1,38
0,50
0,75
0,88
1,00
4,33
4,38
6,00
1,00

2 ,30

14,2
6,50
2,00
2,00
2 ,88
3,88

10,67
16,25
14,25

5 ,25

10,23

2,4
0,75
1,00
1,00
0,38
1,25
0,83

: .. 0,88
:.- 0,5°

0. ,75

1,12

0,60
0,38
0,50 :
0,13
0,13

0,17
0,13
0,25

0,52

0,60
0,13
0,13

0,34
0,38

0,75

0,71

103,90
10G,01
113,25
143 ,00
121,89
114,63

83,34
87 ,14
67,25
87,50

110,90

5
4
4
4
4
4
J
4
2
2

71

* NO"1bre de séances de caDtures faites avec 2 équi~es de 2 c3ptureurs soit

Il 2 hom"1es/r.u i t".



TABLEAU 7

Composition de la faune anophélienne estimée à partir
des capturetde nuit sur sujets humains à Djoumouna

"---~-.-.-fW!I''''''

Mois A.G. A.F. A.M. A.P. A.R. A. N• Tot al :
:capturé:

..-\vril 1975: 624 : 12 : 13
:(95,12%):(1,83%):(1,98%)

6 1
:(0,91%):(0,15%):

. ....." ......' .
------- -..,............-- --..,.--:---- -...........,..--- ----::--=--- --::---: 815 20 : 70 21 8 1

1975: (87,17%): (2 ,14%): (7,49%) .: (2,25%): (0,86%): (0,11%):
935

500

917

943

1 065

762

1 113
..

1 115

678

837

1 039

..
----=-..,............-

....

...

: 446 : 22 :--""-1-=-6-=-0--- 16 5 29
1975:(65,78%):(3,24%):(23,60%):(2,36%)~(0,74%)~(4,28%)~

--------· . .
· 546 . 40 . 2095 5 32

1975 ~ ( 65 ,23% ) :(4 ,78% ) ~ ( 24,97% ) ~ (0 ,60% ) ~ ( 0,60 %): (3,82%):· . . . . . .--------
1976: 835 : 25 : 142 24 6 .. 6 ..

:(80,46%):(2,41%):(13,67%):(2,31%):(0,58%):(0,58%).: .
------_. . -..,............-- -----=--:---- ---:---- ----,,--- --."..-- ----:----:--

· 775 . Il 52 . 6 . 3 .. 1 . 848
1976;(91,39%);(1,30%);(6,13%) ;(0,71%);(0,35%);(0,12%);

----- ----:--=-:::--
1976: 873 : 4 16 8 4 1 906

:(96,36%):(0,44%):(1,77%) :(0,88%):(0,44%):(0,11%): ..

· 1113 6 16 8 1. • 1 144
1 9 7 6 ~ (9 7 , 2 9 %) : (0 , 5 2 %): (1 ,4 0 96) ; ( 0 , 70% ); (0, 0.9 %) ; .

-------: 941 7 23 3 1 ... ----::-9"'=7-=-5-
1976:(96,51%):(0,72%):(2,3&%):0,31%):(0,10%):....

868 8 31 10 ~

1976:(S4,&6%):(0,87%);(3,38%) :(l,OS%): :

402 26 ô4 5 1 2
1976: (80,40%): (5 ,20~) :(12,80%): (1,00%): (0,20%):(0,40%):

: 880 : 21 : 37 2 3
1975:(93,32%):(2,23%):(3,92%) :(0,21%);(0,32%):

--------: 955 : 12 : ---=-7-=-1--- 18 7 2

1975:(89,67%):(1,13%)~(6,67%) ~(1,69%)~(0,6&%)~(0,lS%)~
-----

197t): 682 : Il 62 4 3 ...
:(8S,50%):(1,44%):(8,14%) :(0,52%):(O~3S%):

--------: 977 : 10 : III 7 6 2

1975~(é7~78%)~(O,90%)~(9,97%) ~(0,63%)~(0,54%)~(0,18%)~

197t:;: 878 : 28 : 168 10 13 18
. --' : ( 78 , 74 %): ( 2 , 51 %) : ( 15 , 07% ) : § 0 , 90% ): (1 , 1 7%) : (l , 61 %) :

: ::lé CE::lb re

:Juî21et

. ~iov~mbre

:Février

:Juir.

:JuiL

·Août

·,Juillet

:Septembre

697521 35 130 7 1 3
1976:(7~,75%)~(5,02%):(18,65%)~(1,OO%)~(0,14%):(0,43%)~

-------_. . . . . . .---=--=-=--
1976: 185 : 24 : 57 : 2: 1:. 269

:(68,77%):(8,92%):.(.21,19%),:(.0,74.%):(0,3.7.%):. .:..

: '" ­•• OUL:

: Sep -.: ~ mb r e

3503 3
:(0,86%): ~(O,86%):
: . : . .---- -----

':'ot ,,:il

~ 319 4 21
1970:(91,14%)~(1,14%)~(6,00%)

::_-------
: 13636 : 326 : 1453 : 159 74 101 :15 749
:(86,58%);(2,07%);(9,23%) ~(1,Ol%):(0,~7%}:(0,64%):

:Cctobre



TABLEAU 9

Fréquence des examens chez les enfants d'âge préscolaire

Nombre Nombre Total
d'examens d'examinés

:-----------:-------------:---~---~

1 x 48 48

2 x 16 32

3 x 18 54

4 x 16 64

5 x 18 90

6 x 8 48

7 x 9 63

8 x 6 48

9 x 4 36

10 x 3 30

11 x 7 77

12 x 2 24

13 x 2 26....
14 x 6 84

15 x 3 45

16 x 4 64

17 x 3 51

18 x 1 18

19
..

1 19x

175 enfants 921



TABLEAU 10

Mois Année Ex. ToF. G.F.
({".+{il F

F+0 F-tM l. F .1 r. I.P.F I.e .F %F seul
. P.F • P.O. P.M. IP11l]:-<tC:;

Mars 1975 87 26 2 0 28 1 - 1 29 33.33 2.30 1 - 30 34.48

Avril 1975 91 19 1 3 23 3 - 3 26 28.57 4.40 - 1 27 29.67

Mei 1975 37 10 - 2 12 - - - ' 12 32.43 5.411 - - 12 32.43

Juin 1975 79 20 - 1 21 - - - 21 26.58 1.27 - 1 22 21.85

Juil. 1975 58 13 - - 13 2 - 2 15 25.86 - - - 15 25.86

Aout 1975 57 14 - 1 15 2 - 2 17 29.82 1.75 - - 17 29.82
1

1975 53 11 1 1* 12 1
K

1 13 14 26.42Sept. - 24.53 3.77 1 -
Oct. 1975 57 19 - 1 20 2 - 2 22 38.60 1. 75 l' - 23 40.35

Nov. 1975 46 13 - - 13 - - - 1·3 28.26 - 1 1 15 32.61

Déc. 1975 43 6 2 1 9 1 - 1 10 '23.26 6.98 - 1 11 25.58

Janv. l 1976 41 11 - - 11 1 - 1 12 29.27 - 1 - 13 31 .71

Fév. 1976 42 8 - 11 9 2 - 2 11 26.19 2.38 - - 11 26.19

Mars 1976 41 17 - - 1;7 1 - 1 18 43.90 - - - 18 43.90

Avril 1976 44 7 2 2 11 - 1 1 1 12 27.27 9.09 1, - 1'3 29.55

Mai 1976 32 13 - - 13 - 1 - - 13 40.63 - - ., 13 40.63

Juin 1976 27 8 - - 8 - - - 8 29.63 - - - 8 29.63

Juil. 1976 39 12 1 - 13 - 1 1 14 35.90 2.56 - 2 16 41.03

AoOt 1976 21 7 1 1 9 - - - 9 42.86 9.52 - - 9 42.86

Sept. 1976 26 5 1 1 7 - 2 2 9 34.62 7.69 - 1 10 38.46

-- ---- -- -- -- -- -
TOTAL 921 238 11 15* 264 15 5 20 284 30.84 2.82 6 7 297 32.25

+ +
-2.98 -3.02

•
Les infections plasmodiales relevées mensuellement chez les enfants d'~ge préscolaire

à Djoumouna.

Ex.
T.F.

G.F.
(T+G)F
F seul

= Nombre d'examens l.p.F.m Indices Plasmodiqucs à ~.falciparum

= Trophozoites de-f.falciparum Infections mixtes:
= Gamétocytes de t.falciparum F+O = f.falciparum + t.ouale
= Trophozoites + Gamétocytes de t.f?lciparum F+M = t.falciparum + P.malariae
m Nombre total d'infedtions dues un1quement Lfmixte= NombrA total infections mixtes
~~L~]rjparum .• * = gamétocytes de ~.ffllc1pé)rum + trophozoites de PiiinlaLlriLle

I.G.F.=lndice gamétocytique de ~.~'~

tP.F.= Nb.ttl.d'infect. à P.felc
(seul + en aS50ciatio~

P.O =f.~
P.M = f.malariaB



TABLE/\U 11

7 .'1<:

(1) (2) (l) 1 (') l') 1 (6) 1 (')

"
, pr ! rcc pre or, ..,r(

'" ... .""..... "o-Ol"ll INb •__'u .r • pre 1 pre P< / ,

-ai. .--"'.. pr • jCOrriqt. corriqt. Sc..-.s.lh cU""-Jlh

c..-"l.1:s. Clftlua.

o _ • l 1 1 l 1 O.l o.))

2 6 · 1
9 2

1
0.6 O.SO

l Il 2 20 • '.] 0.68. 11 1 'I
, 1.6 0.77, • · 19 6 1,9 0.90

6 11 l

1

'0 9
!

2.9 , .17
1, 1. 1 2 .. 11 1 l.6 1.l1

• "
; 1 '9 " ! l.9 1.38

9 '0 t

1

'9 " '.' 1.58

10 " 2 '01 16 '.2 1.7'5

11 9 2 110 lB
i

1 '.' 1.97

'2 '0 · '20 22
,

1

r '.' 2.37

Il Il , III 21 ... 2.75

" 9 • "2 ]l 10.1 3.20

"
11 1 1 ." J2

1

10.4 3.29

'6 9 · 162' n '0.1 l.40 !

Il " · 116 J1 12.0
;

l.69

•• " 2 '90 " 12.7 ).83

19 Il 1 201 '0 1 J.a ].92 1
1

20 Il l 1 2" '] \4.0 4. 15 1

21 Il 1 1 22> .. U.3 ".2';

22 '6 2 '" 1
'6 14.9 '.n

2J '6
, 1 2>1 " 1

16.~ , .68

" 12 , 269 >6 18.2 S.lO
1

" .. ] 28l ; >9 19. , 5.31

26 12 ,
i 29' .. 20.8 S.U

121 .. 6 lO9
,

'0 22.7 6.1'5

" • ,
j l" " 1'- .J 6.71

" "
, llO .0 26.0 7.1 J 1

lO 12 · 1
"2 54 21. ) 7,'6

1'I 9 • J>l .. 28.6 7.90

lt " l

1
J6,

,
9'

1
29.5 ! 8.11

1

II 10 6 m i 9' )1.5
;

8.72

1
1

" "
] '" .00 , 32.' 1 8.95

J> "
, '02 '0> ".1

i
1

1

9.31

" Il ,
'" 110 1

1
1 35.1

1
9.S9 1

J1 '2
, 42'

1
"' 38.0 10.27 1

lB 1] ,
"0 122 39.5 10.66

19
, ] .., 1

,
'2> '0.6 , 1.09

'0 .0 ] '>1
1

12. '1.5 ! ".39,

" .. • 41' 116 ".1

1

1
Il.96

'2 9 2
1

"0 "' 44.e ! 12.18

1" 15 5 '95 '" '6.' 12.52.. .. · i 509

1

141 ~l. 7 ; 12.80

'5 Il

1

6
1 sn 15]

;
i '9.6 13.26

'6 " l 1 5J2 '56
;

50.6
,

,
1

IJ.Sl

41 '5
1

,
"9 ISJ 52.'? 13.98

1 ;•• .. 5 56< '"i
~.5 \4.31

'9 ..
1 · 51' ." 55.8

1 ".60

'C Il ,
1 591 119 58.1 15.14

S. 12 5 60] 1 'a< 59.7 lS.55

52 Il 5 6" "9 6'.l 16.01

;

" ; 5 62] '9J 51.- 16.56

" 9 2 ." '96.7 63.6 16.79
!

S5 S 1 6<, 198.0 64.2 16.90 1

56 Il 2 659 100.2 ".9 17.08

SI 9 l 611 104.2 66.2 n .• :

S, '0 · 6B] 209
,

';7.8

!
17.81

'9 9 ; 0 696 209 n.8 17.81
1

sc '0 2 1û' 2n .• 6E:.6 18.01,
61 6 · 120 219.~ 71.2 16.68

52
, 1 • 1]Z 12t .~ 72.l, 1s.se

6J • 2 l.a 2:'7.8 ; 1,).9 1 19.36.. · · '56 233.8 75.9 1
19.88

65 l 0 169 ~]).8 75.9 1 19.88 1

66 • 2 78~ :?H.8 n.8 1
1

1

201.38

1

61 l 1 793
;

.?0.6 7·'.1 20.71

se 6 2 '0> 247.8 aO.4
j
1 21.0S

69
, 0 Bli 247.8 BO,' 21.0S

10

!
, 2 BlO 25] 82.1 21.'S r

'1
,

• 642 255.-1 6.:.9 11.65 1

"
r 9 ] .'" 259.' "'.Z 121.°8

" • · 866 260.9 ".6 2!.IU 1
'J S 1 .1B 26).3 es., 2~.30

15
, ] 890 256.>\ 81.1 2.'.73

15 5 · 90] 211.0 67. Q 2~·. 9)
1

11 1
, J 91' 277 .~ ~O.1 23.50 1

18 1 6 2 9Zl 281.Ç S'.5 23.84

'9 : , 0 939 26l.9 '; 1 • ~ n.&J
60

,
1 • "51 293.9 ;::j.':' .

,. '?63 299.!1 ~!.3 ?5.34

" 91S J,J..l.2 c;S.7 .~s. h7

63 .a. JOl.? :~. 7 :S.67

" l00C 306.? IID :?!i.~

TJT"L. èJS 245

---- -_._-----

Evolution de la pr§v~le~ce du ~~ludisme à P.falciparum a~r classes de un mois.



TABLEAU 12 a

Evolution de la prévalence du paludisme à Plasmodium

falciparum en fonction de l'âge des enfants par classes d'âge de

trois mois.

Age Nb. PF+ Nb. Ex I.P.

0- 3 mois 4 20 20.00%

4- 6 mois 5 30 16.67%

9 50 18.00%

7_ 9 mois 5 39 12.82%

10-12 mois 8 31 25.81%

13 70 18.57%

13-15 mois 10 33 30.30%

16-18 mois 7 37 18.92~
17 70 24.29

19-21 mois 5 35 14.29%
22-24 mois 12 44 27.27~

17 79 21.52\)

25-27 mois ..4- 40 J5.00%
28-JO mois 14 33 42.42~

28 7J J8.36

Jl-JJmois lJ JJ J9.J9%
J4-J6 mois

~~
40 J2.~0~
7J J5. 2

J7-J9 mois 15 J2 46.88%
40-42 mois 13 33 ~9.39~

28 65 J.08

4J-45 mois 15 42 J5.7 1%
46-48 mois 15 42 35.71~

JO 84 J5.71

49-51 mois 16 J9 41.0J%
52-54 mois 12 29 41 •J8~

28 68 4, • '8

55-57 mois 6 29 20.69%
58-60 mois 6 29 20.69~

12 58 20.69

61-6J mois 7 15 46.67%
64-66 mois 4 11 ~6.36~

11 26 2.31

67-69 mois J lJ 2J.08%
70-72 moi's 6 19 J,.58~

9 J2 28.1J

73-75 mois 5 20 25.00%
76-78 mois 7 '8 18.89~

12 J8 Jl.58

79-81 mois J 10 JO.O~
82-84 mois 2 9 22.22~

5 19 26.32%

TOTAL 245 805 Jo.43%

:!: J.18.

1

1
1

1

1

r
1

1



TABL "0/.U 12 B

Age :;qua tian de la Ar = 2.~3 = I.?O. =
droite d'aju:=;tement

p = a ' ' ;- b. ,.

C -~1 LO :'_:5 1- =7, co .1< - 5,407 ..., ,cc x ') = 44/225 =1 1 J

(r = C c (' Lf ) :21 Cf 15',6 (,--' r· l'

:24-34 ;.,ois F 12 oC' -, - 145,83 12 1 S'S x ') = 15 4/407 =-2= , ./ U • l'. .J

(r = C C?9 c S) 38,S: c 37,8 (

" , (' f'

57-84 !:'ois F')=lC,38.?: - 14,46 1C,3C x 3 = 56/173 =
J

(r = c' ('('08) 3 1 , 1 (. J:-:',3 ", ........... ./ f l'

2volution des Indices FlasmodiClues Trimestriels

des enfants de 0 à 7 ans.



Age

TABLEAU Ir,

Valeurs observées .. Valeurs calculées

PF+ Ex %R %C Effectifs
pondérés

PF+ :"P.R.C.":
:calculés:

"P.C."

:-------------:--~~~:---~-:~--~--:-------:-----------:--------:--------:--------:

::

o - 3 mois

6 mois

9 mois

12 mois

15 mois

18 mois

21 mois

24 mois

27 mois

30 mois

33 mois

36 mois

39 mois

42 mois

45 mois

48 mois

51 mois

54 moi s:

57 mois

60 mois

Total

4

5

5

8

10

7

5

12

14

14

13

13

15

13

15

15

16

12

6

6

208

20

30

39

31

33

37

35

44

40

33

33

40

32

33

42

42

39

29

29

29

690

...

1,92

2,40

2,40

3,85

4,81

3,37

2,40

5,77

6,73

6,73

6,25

6,25

7,21

6,25

7,21

7,21

7,69

5 ,77

2,88

2,88

1,92

4,33

6,73

10,58

15,38

18,75

21,15

26,92

33,65

40,38

46,63

52,88

60,10

66,35

73 ,56

80,77

88,46

94,23

97,12

100

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34 ,5

34 ,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34,5

34 ,5

34 ,5

6,90

5 ,75

4,42

8,90

10,45

6,52

4,92

9,40

12,07

14,63

13,59

Il,21

16,17

13,59

12,32

12,32

14,15

14,27

7,13

7 ,1"3

205,84

3,35%

2,79%

2,15%

4,32 %

5,07%

3,17%

2,39%

4,56%

5 ,86 %

7,10%

6,60%

5,44%

7,85%

6,60%

5,98%

5 ,98 %

6,87%

6,93%

3,46%

3,46%

3,35

6,14

8,29

12,61

17,69

20,85

23,24

27,81

33 ,67

40,77

47,37

52 ,82

60,67

67,27

73 ,25

79,25

86,11

93,04

96,50

99,96

Infections plasmodiales chez les enfants de 0 à 5 ans

PF+ = Nombre de frottis positifs.

Ex. = Nombre de frottis examinés.

PF+ calculés PF+ x Effectifs pondérés
= Ex.

% R ~~ PF+ dans la tranche d'âge considérée

Somme PF+ observées.

% C = Somme des %" R.

"P.R.C."

"P.C."

= Pourcentages relatifs

= Pourcentages cumulés

corrigés PF+ c~lc~lé

-Somme des PF+ calculés

= Somme des pourcentages relatifs.



TABLEAU 14

Age
Moyennes Pourcentages Pourcentages
mouvantes
pondérées

relatifs cumulés

1 mois - - -
2 21,21 4,46 4,46
3 15,53 3,27 7,73
4 12,21 2,57 10,30
5 15,34 3,23 13,53
6 20,33 4,28 17,80
7 15,63 3,29 21,09
8 Il,90 2,50 23,60
9 15,83 3,33 26,93

10 18,89 3,97 30,90
11 25,28 5,32 36,22
12 35, 17 7,40 43,62
13 40,34 8,49 52, Il
14 34, 11 7, 18 59,29
15 18,43 3,88 63, 16
16 14,97 3, 15 66,31
17 20,63 4,34 70,65
18 16,56 3,48 74, 14
19 13,89 2,92 77 ,06
20 16,08 3,38 80,44
21 13,44 2,83 83,27
22 16,34 3,44 86,71
23 29, 17 6, 14 92,85
24 34,00 7, 15 100

Analyse par la méthode des moyennes mouvantes pondérées
des indices plasmodiques observés chez les enfants de
moins de 2 ans.

Moyenne mouvante pondérée

x. + 2x. + x.
1-1 1 1+1

4



"\.ge
l'~omDre XonDre Indice Plasmodique
Examens ?csi-:if's

0 1 120 '"J'> 18.33 + 6 0':)- an '- '- - .;;-

1 14S 3';· 22.82 + 6.74- - ans -

2 3 ans 146 54 36.99 + 7.83- -
3 4 149 58 38.93 + 7.,'33- 3.r..s -
4 5 126 40 31 .73 + 8.13- ans -

6 -n 20 34.48 + 12.2:;-..) - ans :JO -
t:. 7 57 17 29.82 + 11.8 -_J - ans -

..

Indices Plasmodiques dans chaque classe d'lge.



TABLSAU 16

1 2 3 4 5 6 7 8

J..•• E FI" ECC [FC PFI l'FE

Aq2 ,Kombre PF + I\Tbr ~xam PJ7'+ PFC/ PFC PF/E T'FE
en mois 1 :~xar'len corrigés corriGés ( c'....:muléé' cumulé T""?5x1OO

l' LJ-._

cumulés cumulés
----- ,------

1

1
0 - 6 .50 (' 3C 9 2.9 O. 18 4.2

/

i 1= 7e 13 120 22 7.2 0.37 S.7
1
1 lS 70 17 190 39 12.8 C.61 1~.4
1
; 24

1

""0 17 269 5") 18.3 0.82 19.3
1

1 /

30 1 73 28 3!~2 84 27.5 1.21 23.5
1

1

~6 73 26 415 110 36.0 1.56 36.7
42 65 28 480

1
138 45. 1 1.99 46.8

48 84 1

564 168 54.930 2.35 53.3
34 6S 28 632 196 64.1 2.76 64.9
60 , 38 12 705 211 . 1 69.0 ? a'"' 6(' c--.,;Il /./

56 2t 1 1 7':9 242.4 75'.3 3.39 ï9.8
72 :32 c 853 26::.2 86.1 J.67 86./.;/

78 32 12 926 285.J ::J.6 3.99 93.9
S4 1S 5 1000 303.S lCO.O 4.25 10C

-- --
885 2 1-l5

.
Evolution des prévalences enregistrées par

Classes d'âge de six mois, h~mogénéisation

des effectifs pour le calcul des logistiques.



u
Charge" pr +
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TABLEAU 17

PF++
if

"
PF+++

" ".." .
: Age "Nombre;P%R.;P% C "Nombre; P%R ; P%C "Nombre; P%R ; P%C :
--------~~~- ------ .-~- ----~ -.---~ -~~-- --~--- --~~-~ ----- ------: "::" ': : " : : :

:0 - 3 mois"
6 mois "
9 mois "

12 mois "
"

2 :1,17:
2 :1,17:
5 :2,94:
6 :3,52:

1,17"
2,35"
5,29"
8,82"

"

1

..
1

2 ,63 :
...

2 ,63 :

2,63"

"
"

5,26"

"

1
3

1

2,70'1 2,70:
8,11':' 10,81:

2,70: 13,51:

15 mois "
18 mois "
21 mois "
24 mois "

"
27 mois "
30 mois "
33 mois "
36 mois "

"
39 mois "
42 mois "
45 mois "
48 mois "

"

8 :4,70:13,53"
6 :3,52:17,06"
2 :1,18:18,24"
7 :4,12:22,35"

"
8 :4,71:27,06"
8 :4,71:31,76"
6 :3,53:35,29"

Il :6,47:41,76"
"

Il :6,47:48,24"
9 :5,29:53,53"

13 :7,65:61,18~

12 :7,06:68,24"

"

2

1
2

4
2
3
1

3
3

3

5,26: 10,53"

"
2,63: 13,16"
5,26: 18,42"

"
:10,53: 28,95"

5,26: 34,21"
7,89: 42,11"
2,63: 44,74"

"
7,89: 52,63"
7,89: 60,53"

"
7,89: 68,42"

"

1
2
3

2
4
4
l

1
1
2

2,70: 16,22:
5,41: 21,62:
8,11: 29,73:

5,41: 35,14:
:10,81: 45,95:
:10,81: 56,76:

2,70: 59,46:

2,70: 62,16:
2,70: 64,86:
5,41: 70,27:

2,63: 89,47"

"

:15,79'1 84,21"
2,63: 86,84"

"

51 mois "
54 mois "
57 mois "
60 mois "

"
"63 ma i s "

66 mois "
69 mois "
72 mois "

"

8 :4,71:72,94"
9 :5,29:78,24"
4 :2,35:80,59"
4 :2,35:82,94"

". " "
5 : 2 , 9 4: 8 5 , 88 "
2 :1,18:87,06"
3 :1,76:88,82".
5 ;2,94;91,76,,"

"

6
1

1

1
2

2 63", .
5 26", "

"92,11"
97,37"

"
"
"

2
2
2
1

1

1

5,41: 75,68:
5,41: 81,08:
5,41: 86,49:
2,70: 89,19:

75 mois "
78 mois "
81 mois "
8:4 .m.o.is. ".

t!

4 :2,35:94,12"
6 :3,53:97,65"
2 :1,18:98,82"
.2:.1,18:.10.0. "

tt

1 2,63:100,00"
\1 "

"
"
!t

1
1

2,70: 97,30:
2,70:100

1 Total
(%)

"
'fI

170 "."
38 "."

37 245

Evolution des charges parasitaires
chez les enfants àe 0 à 7 ans

Nomb~e ~e p6sitif~ da~s la tra~~hedT~ge~o~sid~r~eP"o R - :.:..:::.:.:..:.::..:::....::......::.::~_...:::....::..=..;.=-::..,;:.........:=-=-7~~~:....=.:.:...=..:.~-7-;==-.:...-:....:...::.::....=..;;;~~
Nombre total de positifs

PF+

PF++

PF+++

=

~arasite / x cha~ps de microscope

parasite /champ de microscope

x parasites/ champ de microscope.



TABLEAU 18

" " " "
Charge" PF+ ." PF++ ." PF+++ "Total:

" " " "
: Age "Nombre: %R "Nombre: %R "Nombre: %R

"
: ----~- ... -~---" ......... -.~: ...-----"--..-.. -: ~- ..---" ..---- .. : --.. ---"--.--:

" " " "
° 2 ans

"
38 :67,86%" 7 :12,50%" Il :19,64%" 56

" " " "2 - 5 ans
"

103 :67,76%" 27 :17,76%" 22 :14,47%" 152

" " " "+ 5 ans • 29 :78,38%" 4 :10,81%" 4 :10,81%" 37

" " " "
" " " "Total
"

.170. :69,39 %" 38 :15.,51%" 37. :15,10%" 245

Evolution de la parasit~mie àPlasmodiumfal~iparum

en fonction du "niveau de susceptibilit~"

chez les jeunes enfants de Djoumouna.

Nombre d'i~fe~tio~s dans la classe consid~r~~

~ R= Nombre total dt infections dans le groupe dt~ge consid~r~.



TABLTAU 19

Age :Nb G: %R :%RC :Nb Ex: T.G.

:0 ~ 3 mois: 1 :4,55: 4,55: 20

6 mois

9 'ma i s : 1 : 4,55: 9,09:

12 mois: 1 :4,55:13,64:

30

39

31 :3/'120 = 2,50%:

15 mois:

18 mois:

21 mois:

24 mois:

2

2

: : :
:9,09:22,73:

:909:31 82:
:' : ~

33

37

35

44

. .. .
27 mois: 1 :4,55:36,36: 40

30 mois: 2 :9,09~45,45~ 33

33 mois:

36 mois:

2 :9,09:54,55:

2 ~9,09~63,64~

33

40 .
:7/146 = 4,79%:

39 mois:

42 mois:

45 mois:

48 mois:

... -
1 :4 55:72 73:.' . ' .· . .
2 :9,09:81,82:

32

33

42

42

51 mois:

54 mois:

39

29· .· .
57 mois. 1 :4,55:86,36: 29

60 mois: 29 :1/126 = 0,79%:

63 mois:

66 mois:

69 mois:

72 mois.

2 :909:9545:.' . '· .
15

Il

13

19

:2/58 = 3,45%· .· .
75 mois. 1 :4,55:100 20

78 mois: -' 18

81 mois. ... 10

84 mois:

: 22' : 2, 73~Total

9 :1/57 = 1,72%
-------~~:-:--- ---

: 805:22/805=2,7J~{:

Evolution de la gamétocytémie chez les ehfants

de 0 à 7 ans.



TABLEAU 20

TF • ro TF . P:' (T • C) F
Oate A~e s,: x...· TF· TF" TF'" CF PO PH EK r PF IPF. .. ... . ++ ++. . ++ ++ •

N 5 0' 10 2 2 1 2 bO 15 25,00
à

a- 9 ? 7 - 2 2 bl 9 14,75

v.
~ 10 0' 4 1 2 1 ) b 81 Il 1),58
~

::;: ~

15 ? 4 - - 1 1 2 48 b 12,50

1:
; 0' 17 lb b 1 - - bO 40 bb,b7

à.e 9 2 18 8 b 1 2 1 - 1 72 )b 50,00e ..
g~

ua-
0.- 10 ri 10 10 7 2 1 1 59 )9 b6,I0g
v. à 1

1
15 2 10 10 4

1
1 bO 25. 41, b7

~ 5 ri 1 7 10 1 1

1

1
1

) 1 1 59 25 42,)7
~ à

9 ? - 10 4 1 1 1 1 1 58 17 29,) 1
~
g~ i.-- 10 ri 2 20 b 1 1 2 1

1
1 b7 » 49,25

~- !> à
~ 15 2 2 14 2 1 2 1 1 1 - - 1 b2 2) )7,10

! 1

!
1

i
".. ; ri 5 2 1

1
44 8 18,18

'" à 1

1

,
9 ? 5 1 - 1 55 7 12,7)

10 ri 9 5 - 1
1

7b 14 18,42
~

iX à
15 ? 5 2 )

1 1 1 1 b9 Il 15,94

'"
1 1

a-
; ri 18 ) - 2

1
2 1 49 2) 46,94

à
9 2 10 ) 1 2 )b 14 )8,89

1:
.e

10 ! ri 2) 1 2 1

!
1 1 5 74 28 )7,841 ~

1 " 1
1 2_f_ I 10 15 ~ 2~ 2 1

1 2 76 32 4n, ,q
--_. _. -- . -_.- -_.. --

1
--

:!: ; cf 9 - - 1 1 44 10 22,7)

~ à ! ,
9 ? 5 - 2 ) 2 )8 10 2b,),

- i
10 cf 20 2 1

1

2 1 b 77 26 33,77
~

à - 1>

" 15 ? 12 1 , - 2 b2 1) 20,9i

1 i 1
1

5 ri Il ) 1 1 47 15 ) 1,91
:!: à , ,
~ 9 ? 6 - -

1

! 1
i

)5 7 20,00

.: 10 cf 10 ) 1 i 1 41 15 )b,59,
à

1

..,
115 ? 9 1 : )b 9 25,00

:!:
,

1

: ,
5 ri 15 5 4

i
) :

, - 2 b; 27 41,54a-
à

9 2 Il ) 1 1 r
1

) - 2 5b 19 33,9)
~ , 1

1

.e
,0 d 21 2 ]

1

!
2~ 1 1 - - bb 27 40,91

g à i
c 1; ? Il 2 2 1 1 ! 1 - 2 58 17 29,) 1

1

12. ; d'
1

17 2 2 i 2 1
;

1 r 1 - - 45 2b 57,78a- à i :
9 ?

1

10 4 1 1 1 2 4) 17 )9, ;)
~ :
.e
E 10 d' 20 4 2 1 1 2 ; - - 51. )0 bO,OO
" à !-,
'u 15 ? 20 1 : : 4v 21 52,50c !

1

1

!
1 i

;, cf 1 14 1 1 1
1

1 2 40 17 42,50
~ à ia- 9 ? 4 ) 2

1

1 - 1 )4 10 29,41
1 , :

.~ 10 ri Il 2 1 - - 5b 15 26,19
~

X à !
15 2 b 2 1 ! - 1 5b 9 Ib,Oi

:::: 5 ri 17 )
, i

45 22 48,891 1
a- à- 9 ? 10 4 - - ! 1 40 15 )7,50
1:
.0 , 10 d' 1) 1 2 )4 lb loi ,06c

"
à

0 , 15
~

10 1 29 10 )4,48

~
; cf' S b

: 1

78 17 21,79
);

a- 9 ? 9 b 1 il 13 25, )5

~

cfu 10 i 4 - 4) 12 27,91
> à
c 1; ? 4 1 1 - 4b b 1),04
~

5 d' 1!.2 50 ) 1 ) - 2 5 - - b 1 - 4 4 9 b)b 245 )8,52
à

9 ? 9; 4' 21 1 2 - 5 - - b 1 ) ) 1 1) 599 179 29,88
:;:

1

>- 10 cf 160 5; 25 2 1 ) 5 1 ;, 1 - 8 2 19 72' 2bb )b,740
>- à

15 ? 119 )4 1;, - - - ; 1 1 4 - - 2 - 10 hL2 181 28,19

! 1

Infections plasmodiales relevées chez les écoliers de Djoumouna.
En Février 1975 - i~fection PF + p~ + PO -chez un garçon de 5 à 9 ans

infection p'.' + ?O cf;ez (ne fille de 5 à ;. ~JnS.



TABLEAU 21

~Age

1 Indices~

Indice plasmo­
dique général

Indice plasmo­
dique dû à
P·falcipaY'UlTl

Indice tropho­
zoï tique à
P·falcipQY'WT/

Indice gameto­
cytique à
P.falcipaY'UlTl

5 à 9 ans
(1235 examens)

36,60 .:: 2,69
(effectif 452)

34,33 .:: 2,65
(effectif 424)

33,68.:!:. 2,64
(effec tif 4 J 6)

1,94 .:: 0,77
(effectif 24)

10 à 15 ans
(1366 examens)

34,99,:: 2,53
(effectif 478)

32,72.±. 2,49
(effectif 447)

31,99,:: 2,47
(effectif 437)

1,46.±. 0,64
(effectif 20)

Total
(2601 examens)

35,76,:: 1,84
(effec tif 930)

33,49,:: 1,81
(effectif 871)

32,80,:: 1,80
(effectif 853)

1,69,::0,49
(effectif 44)

Indices parasitologiques generaux relevés chez
les écoliers de Djoumouna.



TABLEAU 22 A

cf ~

Nb PF + Nb Ex % Nb PF + Nb Ex %

5
à 245 636 38,62 179 599 29,88
9 2:.3,78 2:.3,67

ans

1O
à 266 724 36,74 181 642 28,19

15 .±.3,51 2:.3,48
ans

6. 511 136O 37,57 360 1241 29,01
..::2,57 2:.2,52

Pou~centa~es d'infection: 3 ~.fa'cipa~um enregistrés en

f'O!lc-:iO:1 du sexe c'lez les <§C':l' i~rs de njn"mnl)!l"'.



TABLEAU 22 B

~
Jans 2 ans 3 ans 4 ans 5 ans

Sexe Total

cf 17,50% (40) 19,61% (5] ) 38, ]8%(55) 39,53% (86) 29,82% (57) 30,80% (289)

~
18,06% (72) 23,96% ( 96) 38,64%(88) 44,83% (58) 35,82% ( 67) 31 ,50% (381 )

Pourcentages (et effectqs observés) d'infectionsà P. falciparum
chez les enfants de U à 5 ans.



TABLEAU 23

PF + PF ++ PF +++
Age Sexe 1:

Nb % Nb % Nb %

5 cl 142 63,68 50 22,42 31 13,90 223
à
9 ~ 95 60,13 42 26,58 21 13,29 158

ans

1: 237 62,20 92 24,15 52 13,65 381

10 cl' 160 66,67 55 22,92 25 10,42 240
à

15 ~ 119 70,83 34 20,24 15 8,93 168
ans

1: 279 68,38 89 21,81 40 9,80 408

T L d' 302 65,23 105 22,68 56 12,10 463
0
T L ~

214 65,64 76 23,31 36 11,04 326
A
L

1: 516 65,40 181 22,94 92 1J, 66 789

Variations des charges parasitaires dues à P.falciparum chez
les écoliers de Djoumouna.



TABLEAU 24

5 à 9 ans 10 à 15 ans Total
Sexe

G + Ex. % G + Ex. % G + Ex. %

cl 11 636 1,73 14 724 1,93 25 1360 1,84

0 13 599 2, 17 6 642 0,93 ]9 1241 1,53+

Total 24 1235 1,94 20 1366 1,46 44 2601 1,69

Indices gamétocytiques moyens dus à P.falciparum chez les écoliers
de Djoumouna.



TABLEAU 25

P.L P. ov. P.m. P.L + P.o. P.L + P.m.- - - - - - - - -- -- - -
Age

"Pf JI "Pou "Pm'"
P=Pf'Po EH .calc. Eff.obs. ratio P=Pf·Pm EfLcalc. EfLobs. ratio

° à 5 ans 0,2866 0,0065 0,0076 0,0019 1,72 15 8,72 0,0022 2, C' 0 5 2,49
,

5 à 15 ans 0,3203 0,0027 0,0196 0,00086 2,24 Il 4,91 0,0062 16,33 26 l,59

L 0,3115 0,0037 0,0165 0,0011 4,05 26 6,42 0,0051 18,06 31 1,716

" Pf "

Fréquences

Probabi li té

observées et calculées des associations plasmodiales chez les enfants de Djoumouna.
f .!. Plasmodium flaciparum
f.Q. Plasmodium ovale
P.m. Plasmodium maZariae

nombre examens positifs pour P. falciparum
nombre total d'examens

Ratio

Effectif calculé nombre total d'examens x
effectif observé
effectif calculé

probabilité de fréquence pour l'espèce considérée



T'\3LE AU 26

,tJ..ge
P.falcioarum p.ov2le P.malariae- ---- -

~~b Obse:-vé :.~ f··jb estimé c [lib estimé ;;~.Je

0 è 5 ans 284 75,99 d,32 18, C 22,43 6,u'::

5 è 15 ans 871 84,77 4 7 ,37 4,61 1Or), 09 1[J, 62

1155 82,43 114 69 8,19 131,52 9,39,

For~ules p3r3sitaires corri~ées en fonction des ef7ectifs théoriques d'infections
à ~.ovale ~t~.~213ri2e et des effectifs observés d'infections à f.falciparum.

~~~bre estiné pour ~.ovale (Nor;)bre d' infections 3 D .c'nle seul -x :ratio) + (~~bre

d'infection~ mixtes~ù P.ovale est associé à une autre-

espèce olasmodi2le).



T1\111 U.II :n
f\n"lysP-5 '~ridéminJ.nlJi(JlIl~s des C<1I,>tures de nuit d'~.q,"I111iolC l:t. c;.I1Cllls des p,)r.'IIl,\t:rm; dp. 111\C IllIN:'\LIl (1 1)"\7) ct de r;t\[~II[TT-J[)NL5 (19601).

n
zc----IL-­

n
p -Il

)0.48)1 1.0(,22

~'" 18:,'! Il .n',7r,

7~. 1()91 l' 1 .0/'92

1,c:.712~ -

1:'0.7('':) l " 1.~677

-::6. ~'4f'7 , 1 • ~ 7T~,
106. 17'"? i1.)28:;

5) • J" ~'I Il .));7
1

21'1.(;04111.0900

2/' P • Gl '~~ Il .o~.) ..

8'1. 5"-:-~ 1.r,~ 12

x_0­

-leu"p

).1/1681.72)1 0.0156

2.)81C 0.7877 ('.r261

J.7~)7 2.60('5 ·o.nl~~

C.)O)5 7.;;61 0.014)

0.1595 +5.2679

0.1292 7.7)8)

0.1020 ').79~\)

0.07'?; 1).8558

o 11 ")E'" Ir t'(\'I~. -JI" ~ ....
0.r602 116.58Rl

O.0()'12 1;.557"

n
p

C'.2I'EJ

0.2(.5)

().~86)

0.)9')

--------''---_...:.....--~---_:....._-_...:....._-~----''----

p = Ln

0.85)::

0.811€2

~.9)0)

('.9029

0.8~);

0 .... 1~·r, ('.))6 11 o.(;";g II.~))I ".;JJ,6',.n J·s ..... 0)48 :!12."1~4 l.l'j~I,

().~ .'17 0.-16111 O.('7f,) 12.77~9 /,.rYll 4.-;1(,~'. O.Ol~~. :~()6.;~(,·· 1.°9(,;

0.8958 0.2)9) 0.1100 9.0905

0.9592 0.;816 0.0'117 ,;).')1:('9 9.1150 1).950(: O.00{,9 11<,::.671.: 1,(().,?(,

0.9155 O.J171 0.088) 11.)::0) ".)017 ).;9(,)~ 0.02'15 1)1,1'))0 1.1187

1.2)

1. 16

0.75

h

ma.s

).1;

~. 1f)

). ~\7

----/---- ---- -----II----I-----/-----/--

6.46

2.05

5 O. :;1,

J .?. 72

2 1.71

2 ).75

2

o 1. fC'

o 2.7)

,,'

2 6.)'"

2 ) .2)

25

25

87

0(\

75

7!S

00 2~6)

87

6(0

)7

--,-4-----~----+---+-------- ---- --.- - - --.--

~loill Annôe I\'b Nb ~ Nb~ Femel10llNP Femellee P Glande" Saliv. ma
Il/N co.pt. dill. l'b .' Nb ~~ + Di". "

" "..
1----- -

AV~Il 1975 6 624 )62 92 28.1) 2)5 71.87 - 79 2.5) ICi,.-
HAl 1975 8 815 )77 119 ) 1.99 25) 6U.Ol 1 1)6 C.74 101.

JUIN 1975 8 880 6/'5 14) ~;!.,.3 49) 77.52 a 257 1.1? 110.

JUIL. 197:> 8 955 ""9 75 18.") ))2 31.57 4 /ile 0.9B 119.

AOUT 1975 8 682 16) )1 20.81 118 7f}.19 0 Il'; 1 - 85.

SEPT. 1975 8 977 715 117 17. J14 554 82. ;6 11 65 J, 1.68 122.1

OCT. 1975 8 878 7)9 112 15.)6 617 84.64 4) T~o ).(\9 109.

NOV. 1975 8 /,J,6 4)2 50 12.25 )58 87.75 40 4)0 9.)0 55.

::lEC. 1975 8 5.'16 5)/, 107 20.98 /10) 79.0~ ) 1 5)) 5.~2 68.

JANV. 1976 10 8)6 822 104 12.82 707 P7.18 )1 822

1

).77 8).

FEY. 1976 8 175 741 105 1".27 6)1 85.7) 19 7)2 2.60 96.

~1ARS 1976 8 87) . 695 141 21.20 524 78.80 1) 616 1.92 109. 1

AVRIL 1976 8 11 ) 910 156 17.45 7)8 82.55 '10 872 /1.59 1)9.1
~

MAI 1976 8 94 , 827 1)4 16.46 680 8).51, 26 81r ).19 117.6

JUIN 1976 8 868 7~4 109 1).94 67) 86.06 1) 785 1.66 108. ;

JUIL 1976 6 402 )75 51, 14.40 )21 35.60 15 )69 4.07 ';7.0

AOUT 1976 8 521 471 70 14.86 401 85.14 12 456 2.6) 65.1

SEPT. 1976 4 185 lB) 22 1).66 1)9 86.:;4 2 171 1.1';- ,,6.2

OCT. 1976 'l )19 2~) 2f ~.59 ,2() '. 90.41 10 294! ).1,;: 79.7

Total 142 1)6)6 10527 1769 17. )) 8/,41 82.(,7 )16 9)90 ).)7 96.0

1 1

-------------------_._---------

p = prob1)bilitl~ quotidienne de survie;
1

-log J1
e

p-spl:rance de vie

n
~

-lOf) J1
t~

espl',rilnC(~ de vie infp.c tante

AnthroJ1oJ1hilie = 95'/~ iJ = n,411 x 0, \)5

il

-loCI p-e
= indice de st;)hilité

"A" 11., t1

x
-loqep.s

il(pn_S )
= indil~e l)'lll,':tocytif]lIP.

calcùlé

n,]O ;

ma2 n
C V Capacité Vectorielle = ~-~l~o-g~P~p~

e

n 1 ]

"l"

..

A
:=0,404 __ ''<



TABLEAU 28

Nb Nb ~ Nb ~
~ NP ~ P Glandes salivaires

pL
Maison, captures "ma"/ h = ma.s P = - C.V.

(2H/N) capt. H/N
disq.

Nb % Nb % Disq. %
D

+,

" 1 " 3 462 77 372 107 29,23 259 70,77 1 94 1,06 0,8162 0,8651 30,69

" " 18 3504 97,33 2609 390 15,58 2113 84,42 103 2328 4,42 4,1073 0,9191 146,423

" " 18 4073 ) 13, 14 3109 573 18,86 2465 81, 14 84 2841 2,96 3,3483 0,9113 138,38
4

" 2 " 16 3213 100,37 2398 347 14,75 2005 85,25 73 2208 3,31 3,2222 0,9309 209,99

" 5 " 16 2385 74,53 2039 352 18,04 1599 81,96 55 1918 2,87 2,1372 0,9073 82,19

Total 71 13636 96,02 10527 1769 17,33 8441 82,67 316 9390 3,37 3,2316 0,9154 130,82

Effectifs et composition des échantillons d' AnopheZes gambiae prélevés
de nuit à Djoumouna.



TABL2.'..U 29

}~aisans ~ombre ~o
0

Xb ~ 1
0

!\'1J
0

P r< s.+ .:- + '-'.

sGances captur8es dissequGe~ r:b
( ,

1\0 Ci + D. c
r- /~- {-

:

,

3 x 462 372 107 29,23 259 ·70,77 1 0 94 1 ,oC
" 1 Il

,
= (77~/H/N)

0

5
,

H.N. ,,
:, 1

3 689 4 r; 1 1 ~..., '2° ? 1 313 :7 1,79 4 212: 1 ,39x -.J : '-',-
1

,
"4 " = ( 114,83~/6 I-i.l'~. F/N :

1

1
1

0

"3 " 3 x 755 0 367 94 : 27,73 245 :'ï2,27 1 : 128 oOs78
= ( 125,83+/ 1.

6 ..... ,. ""," E/N i ...... --, .
1 :1

1 :
1

Composition de la population d'~.gambiae.

prise de nuit, sur sujets hum~ins, en Âvril-Lai-Juin 1975

à Djoumouna.

r.iai son Il Il = maison isolée proche des gîtes.

4 " et " 3 " - maisons de l'agglomération,

situées à 200-500 fj.,'ètres des gîtes.



TABLEAU 30

l,ois T.S. Observé T.S. Calculé

Avril 2.53 9.J2

:iai 0.74 1.43

Juin 1• 12 1 .06

Juillet 0.98 -
Aout - 0.91

Septenbre 1 .68 3.27

Octobre 5.89 3.31

Xovembre 9.30 -
Décembre 5.82 4.41

Janvier J.77 -
Février 2.60 5.J5
~':ars 1 .92 -
Avril 4.59 9.82

1

Lai J. 19 -
Juin 1 .66 -
Juillet 4.07 6.oJ

Aout 2.6J 15.58

1 Septembre 1• 17 5.02

Octobre J.42 -
- .... __.- . - _.~. -- ... - ---_... -

Valeur
J.J7 J.4JGénérale

.

Comparaison des indices sporozoïtiquŒ mensu811ement

observés à Djoumouna et

de 1-iac Donald

calculés d'après
n

s = axp
ax - log p

e

le formule



TABLEAU Jl

... A

N- h N-+ Sh N+ r N+- Sr

:':ars-.J..vril 40 0.02295 lJ 0.0115J 22 0.05457 17 0.02905

,-\.vril-: :ai 18 0.01791 5 0.0111J 10 0.OJ22J 5 0.01976

j<ai-Juin 17 0.015 17 6 0.C0799 7 0.oJ63-'+ 6 0.02118

Juin-~Tuillet J5 0.04027 (1 0.12-'+71 15 o. 1 1-'+86 1 1 0.J5179./

Juillet-Aout 27 0.01J2J 10 0.00520 9 0.OJ176 8 0.01J67

"\.out-::;e;Jt~mb 28 0.022.5~ 7 0.01835 1.:. 0.06C2-'+ 8 0.0~57J

Sepf--C'ct JC C.021 '=.'.;2 ~ 1 O.OOS,;"J ~

'J.01S'1~
~ C.J;:;23

~ .J

Cct-l'~ov 21 O.OlJJ-'+ 5 0.C07J~ Q C.02Lt:· -'+ C.C1!.jE6

:~ov-;)éc 20 O. oos .'26 6 o. COC 1S: le 0.JJe-67 10 0.01119

Déc-~Tanv 21 c. 02JC<~' 7 0.01557 s C.C]) :+ 4 0.C<':7-'+5 1
u 1

Jan-Fév 21 0.005<;8 2 0.00488 9 0.04126 6 O.20SJ

Fév-:'ars 22 o.oG::~J 10 C.::'S-";<O (1 0.08-'+'::::: 5 C.J5260./

1

:-:aT5 -A.vril 1° C.IJJ75C 5 c.cS'J6C ï6 (.1(686 12 0.2[221./

1
,':"~.rri2.-:.ai zo C.O~102 8 r:;. • C': li 75 11 c. 05.:~4 6 0.oC758

1

1 - .1 3i-.:u:..: ..... 12 0.01J25 .5 r:.OC39J S 0.02782. 7 0.0161:1

1,
lJ 0.oe63J 0.oc46~ C.COS2J C'.CC=4l~1 "Tui::-·J:-'.i '-let 2 5 1

1

Juille:--/..out 12 0.01S31 !J C •C ~ i LIC 6 0.012":31 2 0.C152Z

"',ou t- S'e pt '" ~.OOSïJ 2 0.00180 2 0.02182 2 0.01646J

Moyennes 1 0.0.'21C7
1 1

C. OL; 1 15
(10 valeur) + O.Ol.:::'Oi +- rO.OJ07C

1

A A

T3UX d'i~c~dence (h) pt de guérisQ~ ~l') de la p:rasit~mie

::xttent€- c>E:~: les enf2.nts do :Jjou:-;cL:na à partir ('es cn---:c-.êtE-s

l('r[.":'h·,'~inales mC:l.suelles intErprGt{'?s p,,-r le modèle de ?·;ue:lc::-:.

*

*

*

*

""

*

*



TABLEAU 32

Taux d'incidence Intervalles d'ino- Taux de guérison Durée des Patences
journ~lière culations.. " ré l: 55 i es' jour~alier parasi tél1J.iques

h (l/h) r (1 Ir)

0.02295 43.57 jours 0.O5~57 18.33 jours

('.01791 55.83 0.03.223 31.03

C.01517 65.92 0.03684 27.24

0.('4027 24.83 0.11486 8.71

0.C1323 75.59 0.03176 27.96

0.0.2259 44.27 0.06024 16.60

0.02102 47.57 0.01911 52.33

0.C1334 74.96 0.0249 40.16

0.00926 107.S:9 0.03087 32.39

0.02389 41 .86 0.0358~ 27.90

0.00598 167.Z2 0.04186 23.83

0.06893 14.51 0.03424 11 .87

0.03750 26.67 0.10636 9.56
0.O~102 24.38 0.05594 17.88

0.01J25 75.47 0.02782 J5.95

0.00633 157.98 0.00823 121.5 1

(:.(:831 54.61 0.01831 54.61

c.o0873 114.55 0.02182 45.85

,.
nélais des inoculations (1 Ih) et durées des patences

,.

p2.ras i t.§mique s (1 Ir) es timés d'après le Ilodèle de !-:uench.



T-:\.I?~ EAU 3J

h
I.P.O. =

r= C,C125 r=

C.021 3[)21 ') 1 '7 L· ........ r'
-/ 1 j r "~ '_,':; .:.t

0.(.4 42]2, 4 1 ')::' 3 ~~,~ 1
1

\/./ ,-

0.08 62,S4 6 i,'-~ 7 5 2;7

G. la 7SJ6~ 7:55 ~:/: 5
1

o. 12 82)'70 ': /~

7·-~;·J'. 'J" J

O. 14 ~G/72 9 ~,71 fi ~~
,

",

Calcul:: deo: indices :r:-lasmodi::r...:es ,>:. :"'or:ction
~ ~

du tz,u,x d' incièe:lce (l-:) et de g'.lc?rison (r)

I.P,L. = 31,22 + 50~,94 h - 239,55 r



TABLEA.U J4

:::r.c~ ='. ce d':! cO::Lt3.min~
A ... ...

t:~CTl r~e:1StlCL' '2 (1.C.i-1 )
1.P.o. h/h+T.'

~.~ .~ /:'r:{ re -:r'Ju,"~' ~ ) (I.E.)

:;",rs -.\.vril 18/62 == ,29 ~OJ7~ 26/91 = 22.57 29.6 1 *
A"T~~-::ai 10/28 = ;5.71;. 1?/J7 = J:2.4: J5.7.'2

::ai-Juin 7/24 - 2 0 1'7 C 21/79 = 2C .58 2~ 1'7 .l(-
./ . 11- - . . ,

,T·_'.L:--.Juill ~ t ~J/50 = 205.0 r 1.5/58 = 25.86 25.96i'

Juillo-'-:-Ao·.1t 11/J6 "'''> ~ <" ~7/57 = ~9.S.'? 2:;.41 *.. _"Je./ J /

Aout-Se L1 t 11 IJ 0 - 2S. ~ 1~ 1 Lr /::" '"") .. '?'~.53 ,":27. ?.7! ./ • 1 ./.-J

')ept-~,ct '"7,! " <;' 4~·. 74:, ~') 1~'7 = JG.60 ~r>

~ - = '-- c. i :J 1 J c:" • ;;.....:

Oct-yov le/JO = JJ .JY ":::/46 .. ~~.~G 34.88

"~ov-D(~c 6/J') = 2C'. OO~ 10/4J = 23.2C ~J.CS -;'{-

:Jéc-Janv 11/29 _. ~7. ~J~- 1?. / !-. 1 .- ')("\ .27 !.te. c":':.,./

J a:1X- :c'?-, 5/30 = 16.67: 11/'+2 = '26. 1(' 12.50-'

Fé---: ~ê..rs ll.t/Jl .' !_~ 5 • 1'):' 18/41 = 4 J • St; ~~ 5 .')C' *
?:<' l',-.',vril (] 1') 5 . .'"::: • 71 ~~ 1? / L~ L~ = 27 •.'2'7 25.:;'8 *,./ / -~

Avril-? .û.i l~/"J' .. '-+~ .('::J~ 13/J2 = '+0.5] 42.;'1-, .-' ~

: :ni-Jui:l 6/20 = J,:",.(l~~- ~ h7 = 29.6J J.~. 26 ""'"
~

. l '-

Juin-Juillet 6/18 = JJ.J3;< 14/39 = 35.90 43.48

Juillet-Aout 2/1S = 44.44;, 9/21 = 38. 10 50.0C

_~J..out- :::ept 2/7 = 28.57;: 9/2 6 = 30.77 .28.58 *

176/55.5= Jl • 'ï 1 255/2J4= JO. Sf, 33.C6
+ J. [,7 + ') ~- - ..J. i .J

les

COr:1paraison de '.' L ..dice p22.sr.:odique observé
r.1ensuellelT.ent(I.~.C.~:." de l'indice dG contar:ination

, 1 (Ir") t ' 1" d· " , ~, . 1 . b (T "Tr' l 'r:1ensue_ e ~é'. e c.8" ln lce 8. _ (-(~1..:l l ro --'- •... ~3._.cu_ e
tau.::-: 1;18nsuels d'in:cction (~) et de gllériso:a (r) 2stiros

't. , .... ,... . , .. [
~:lu "ooacle Ge . Uei.1C,l _

d'al'rès
~c p::-,-~:,tir



?-iQrs

TABLEAU 35

r.G.o. LG.C.

x =

Avril 1975 4.40 1!.j.32

:ai 5.41 ~.61

,Tuin 1 .27 ~ .35
Juillet - 1 .56

Aout 1. 75 -
Se]: t·?:r.b:r-E' 3.77 1 .82

Octobre 1. 75 ;.36

:\Tovc!i::bre 6.49
1-
,DéceMbre 6.98 9 • 5>J~

.,. .
~97S . 1 • ~ 3L·anVler -

1Février 2.3~ 1 .08

Vars - 2.71

Av:r-il 9.09 3.48

l<ai - 1 (1C'. ..- ...-'

Juin - 0.71

Juillet 2.56 1.64

AO~lt 9.62 1 . 10

Septer.1bre 7.69 1. l~ S

Cctcbre _. 0.69

valeur glOball 2.82 2.75

4,72Valeur moyenne 3,2~

+ 2,99 + 3,60- ....

rnd~ces gamétocytiquC's observ:s (r.G.o) et

calc~.llGs (r.G.c.) par 12. forr.!ule de I<ac Donald

- Inp.s



TABLE..-'\.U 36

I.G. Observés

( en '{" )

0-1 2D : 3 +/120 = 2,30

~:~_~~~_~_~~_L~~~__=_~~§~
0-2 ~~s : 7+ /26? = 2,~~

2-J ans: 7+ /146 = 4,7~

:-4 ans: 4+ /149 = 2,68

~:2_~~~_~_~~_L~~§__=_Q~I~
< -:J an s : 12 + ;' ~;~ 1 =': , f' 5

0-5 ans :19+ /690 = 2,75

5-7 ans : J+ /115 = 2, G1

"s" cor:;--E:'spondant
(caJ.c'~lés ".-vec ces
va: el1rE' de x)

0.0308

~1.22~~

C.O]l?

0.0342

0,0328

\.'.')105

0.0346

0.0336

C.C]2Q

~îfants

0-7 &ns :22+ /e05 = ~,73

t----------- -- - ----------------------"""!

:

(.0334

~t---------------------

1C:-15ans:19+L'1241 = 1,53--------- ----------

~ 5-10 ans:23+ /1360 =e
o
L
I

1,34 C.0232

R 5-15 ans:44+ /2601 = 1,69?~s 0,0 21 5

TOTAL SS+ /3406 = 1, 94~~ 0.0.'244

,--------------_._-~-------------

Application de la formule de :~ac Donald s
1\

axp
ax-logep

en fonction des dif:':'érents indices gar:étovytiques

relevés chez les enfants de ::Jjoumouna



'ois

Juin
~ .• 1-.) ~_~.l...... _ ....

Cctobrc
"f\T ,
- '=. ve-' ~·r:

• ,?cr::;

,'_'-ri =-

,'_out

Octobre

~ :oyeIUle

ma.s
J

('.4'20

1.escS'

c.s~~s

1 • :25CC

J.SOïC

0 • .'::71J

0.120J

O.~?1C!+

1.0772

ma
h =l-(l-s)~

B

O.2?16

0.JJ::2

O.J~JO

0,0J72

C.7\41

c. je') 5

C.71 ::: L;

o . L~ :)J J

O. E::C:r2

c.1558

0.6040

C.3:C5

:>:;.:213h

8,5657

h

O. r:229'::

C.017:'

C.C151*

::;. j ':02

o • C I~'; .:::'>:'

C.CCS:2-:-'-

c.oc:-::
c. oG~.' S,·"

0.0 '+ 1 C

0.018J

C.OGS7*

0.0.210
J..

":'0.0120

C.o:.(~

0.C7'7

0.0::;67

o.1~~6

O.C:3JO

O.COS7

c.cc";,,O

C.02.27

0.OC70

c. 0~:35
0.:1';'"5

0.02.20

0.04::J

0.04-:4

:::0.OJ6,;
0,0 1 96

0.0084

c.c4J9

C.')o";,,O

0.0121

0.or[1

O. 10CJ

C.OJ7'}

C.cJJ4

0,0215

'='aux c.:':":'J.oC".llat:"C:l,c·.:l::1.1l5s'Tec ~€S ::':):~::~l'_es de :".c Donald

( t -~ ) avec l'indice de Birley r\~~/\ Et e5ti~~~ior du coefficient
. 1 -:2 '.. ':

*
+

~'inf3ctivit~(b).

mOlS pour lesquels Cl( +~f1

h l l' ec les valeurs mensuelles de b et ma/3.2 ca cu e av



è.es

h

___ A .....lh-=_ ,.

=C.('l.~':: si r,,=O.0411.5
,-

1

c.oz c ·c(" cc: C .0 1 ,:J
/~

" 1r- e .cc ::8 C C'1 /',":"

~ · .'- · 1

r- ~~ c. r 1 \~ n Cl 7=o' · ,
. -- ·

C' ':',A r'. (' , ,,"" O. 81 '":",..,.·~ .... · ~ 1

0 • L; C O.C ' 1 ') n ('1 Q.'"'
-' '- ·

C :-C
~ .c , (' 0 .01 f7· '" i i

c. SC' G. - -:J c, • 2' 1 ('')
.' ~ ,-

C '7r' C • Cl 2 ê' 0 • C 1 r;7· 1 ,. <..;

C' ~C' e •c 1 ~ ~ ~, C2e:?· ~ -- ~ ·
o. ~o c. r i

c " O.2C 7\ .. ·
~ .co C.C 1 : - 0 ·C212

-=-.CO C.C 1 o'~ 0 .C2(1;, -)

,...,
cr C. C:::-'+: \ .. ' .OJ 1 1.J · '

4.oc ~ r: .-::c::; O.C~~C-
". . c:: c .CJ':2 r . cJ le..; - ·,.. ,r" C "..." ~ r:'. - C c450:..."" · " ~ ·"

~ -
'":" .CC C

,-.. - -ne
i ·- - ·-

<:' CC C I,rr-. r r .;..5 S'· , -r '. ,-
( ·C'~ C·c .: r~O C. 86GC

" 0 r r: ~ S;C r 0:'58'" · '-- ·

-='<.<.C·':'~.3 -' ... .1 t~.t:;: è 1 j.!C.cidence 11 en fonction
A A

taux de gu,.~::,i3C:J (r
1

et T'Z) c>t de.s in')culations

ento::.~lc:!,i'":.··'3s QUOf"2ldtenlèes (hl) selon le formule

D,O~29 + 0,324 r + J,J=5~ h, . (R = n,58l.



h.

J. c.~

O. o'~

0.05

C.08

, -• J

• r:.., .~
2

3.2

h

C.02

0.C2

0.02

0.02

C.02

O.J2

0.02

0.02

o.c:
0.C2

r

C.0562

0.03.59

0.(555

C. 023L~

0.02 .1.:

c.CO]S

0.0003

1 ,~ IJ',"r'-\• 1 ~ \ - ..... .;1 j

1~ e­
l • _

<~ n
1 ••

1"" ,..:;.. ~

262. ,

--------~

...
Ca:'culs je la Yitesse de guÉrison (r)

en :fcnction des taux d' incide;;.ce 11 et d' Ll0cula tion h, selon

1::: fO:'":1ule r - C.C'=C~ - C.()î7Ch1 + 1.727C h (R
2

= c.6!L.5 1)



ma s hE

O. 10 0.01 0.G010

1 0.01 0.0100

10 O.Cl 0.0956

1(0 0.01 c . S~ ~:C

~:·60 C.Ol 0.9902

32 0.01 0.2751

96.0.'2 0.01 0.G190

O. 10 0.0337 C.CC34

1 0.03]7 C.C3J7

10 C.G]37 0.2899

1

1(0 0.0337 0..9671;-

1 ~ '" 0.0337 C.9902--'--'

')~ 0.0337 0.6656..J .•

S'6.02 0.0 :_3 7 O.S'626
1

o. i 0

1

C. Î 0 0.0105

1 C: • 10 C. 1COO

10 O. 10 0.6513

100 O. la 1 .0000

44 0.10 c.SSO::;

32 J. ~ 0 0.9657

96 O. 1C 1 .000

Evalua tion.sdu ttRisque d' infection '~hB ~

en fO:lction du nombre de piqOres reçues (ma)

et du taux d'infection des anophèles (s)
m;o

cocbin§es selon la formule de dIRLEY h
B

= 1 _(1 - s) ~



•

TA.BU!::":..U 4 1

Calculs des

*Capacités vectorielles nensuelles d'A.gambiae

;-:0 is &i ) ( .r:) n--_ma-pn L-ma (~) e '2~7 L!J.C.L -'lobe~_7 ~

_~. -.r~n!.- 2·. oS S.39 ~S.57

;:.::..I 10.1:; le. y-: 32.43

JUIl': 31 '<0. J3.J::: '?6.58'..J/

26.06
1

1~~ 25.86TJIl.
1

"...".=... ( •

1

AeUT 15.57 1 16.:2:~ "ç 0~...:..,,>.c __

1

i
S=FT. 40 .• 23 1 ~f 1 .90 24.53

1
1 CCT. 7" " - 1 78.51 32.60~ . r .)

1
NO-Ir. 35.49 36.24 2c.2.6

D=C. 17.78 18.51 23.2G

J ;~I\\T •
1 80.::;3 23.;7 2S.27 ,

1

FZV. 82.S7 8':".'2: ~r:: 10
~ '-'. 1 .... ·

1
~" ~\.J.S :8.12 2? • :3.'~ 43.:-0

1

.·"-."7IL 7e • 7 1+ 73.Co:; 27.2.7
! :<...;. l 68.76 71 /' - 4C.63

1

1

• '} J'

Jl..-7IK 28.01 ~ 1 r::.~ 29.6J• \J._

! TTOT1 60.78 (3.3? 35.5'0..... v ......' .
ACl"T 53. ~f> 57.23 33.10

S=~'T 12.74 13.27 30.77

1 OCT 140.89 146.79 -
-

Valeurs 43.68 43.49 30.84
générales + 2.98-

.--

r';oyennes 49.95 52 .04 31.09
+ 34.91 + 36.34 + 5.93- -

* en corrigeant la valeur de "ma" pour le taux de '~iqûres chez
les enfants c'est ~ dire ma/3

( 1) Forr;~ili.le de GAlli"l.:S'TT-JON:::S (1 ::64 \

(2) Forï.lule de LOLIN~.·\.l..-;;~ et al., (15'7S)



TABL:8AU 42

Calculs des taux basique de ~eproduction (zo.et z]),

du taux intrinsèque (~.) et du taux r0guli~r (z~) de renroduction

du paludisme à Djoumouna.

(E\falu§s à p3rtir des ~ v31purs ~;nsuelles des par~mètres ento~ologiques

et e~ prenant pour de~sit§ ma~

~:o :"s ~

o
2 1

1

z~

.J

1313 ''"'.. ~ ..L- .)0 · '-J ·
~ .. -r

.'2.~.Gc "
'l" 1 .06 11 .60~ _-lt....L. ·-,

Jl~IX 31 .27 * lLJ • .24 1.0 'f

~-;-eILL~ 23.50 - 1 .C5
1

1
1 AC:~T - ...,

• C 1 _.
1

1

1

3 _-=~ :'== ~B~.~ 22.04 1S. 7 Î 1 1 .06 11 .34

C'JCTC·E?2 38.2S; 32.73 1 1 .17 68.65
1

1
1

1

.... T r\" ... -... ~ BR= le.S7 - 1 '<'1

.,\....;'o'~_ ·-'" ./

~=c ·-:}·~3~~ 13.07 * (.82 1 1 .J3

~T _~~.~,\rI:2R 50.88
1

- 1 .09
1

F=~'\r~I:=R 13.86 34.l{2 1 ':06 f=.8;

::.c'_RS 32.SS * - 1.09

1
_~-,~II 1 1.65 * 23.7'+ 1 · i 6

1

1

.... - ~ .,...
~0.32 - 1.09_ . ..:-i."":'"

J;'I:\" 5S.59 * - 1.0/:
1

1 .J~'=LL=:T sc.S6 24.SG 1 "n ;h.7'}· . '-

_"-eUT S'~Jl~e ~6.8J LOS 16.30

=-:=:r T=~ :BR8 20-.20 * 4.77 .
.C5

C· ':T:- ::=:~ - - -: .06

V21eurs 20.70 13.45 1 .1187 20.36
globales

~ ..:J ' - El ;'1.:1 e c 3'7. O'~ 15.83 1·1194 2!~.:'1
.J.

~1 + ~:'., <:4':""25.44 1•C:';' -Co 10c6 ~. -JO • -"

r ormu les
2

o

2 n
=;;la b p

r(-log p)
e

zl= (1 -
2 n

ax )(ma b p )

~x -log r r.- lo~~re ,-,

n
'P
n

=' - s

( 10) 1" ( a )
2 - - +J - r'L -~oG P

e

* "-'ois Dour lesquels ex + ~ #1 dans le morlèle de j:;uench (cf. tableau 11).



TII. flLE AU 1\ J
=-==-============

p

0.IS)7

('.) 1(,{'

0 .. 0577

C.4140

0.0],'

0.1065

'.-. ': 117

-c. 5:'~11

-c.4'82

h

c ::: 7-' 7 -C'. 1 ~ 1 5

C.6)16

('. ;~)72

o. :::: J 91

-0.)79)

-0.61)8

-0.J122 C .. ~;~'I

-0.)617 0.7614 -0.~049

<:.5:':)67 -c.56'01 C.J'IJ~

-0·:)5:')

z
o

Cl. )0'10 ('. <;0::7 o. 1~)11 (1 • 1 .:;1.'1) -0.2177

1. "('00 O. -:<;):: C.9cnJ -Cl.:; l J," -0.69J-'

O. ~~'II(' o. ~775 -0.)I~~:-0.G~'6
C).~:'!Ir: -O. 115) -0.?'f'S6 -o. 116~

0.977";, -('.115) -0.2.')('9 -[).15454

C. ;~J6 C.75:;0 -0.0022 -C.)J54

(ô.)9Jli-0.(~57< c,5GIi'11 0.611'~
0.170): ".6158,' 0.2 5-'Cj-C.21 54

l ,

~:::;:;i-:::;~:I~::::;;: ::;;~:
0.17;-= -0.11:;6

1
0. 1,427 C.7~~~

.179J

0.0S'98 0.10C7 -c .)7)11 O.) 1('1,

-0.7G77'-0'16851 0'G1n51-0.4)h~
-c.))161-0.3314 -0.)7~0 -0.1596

1
('.)140 1 O.)I~C -C.ll)2 0.54~0

1

0.1 <; '10

Ise

0.6GG8;-0.087 1,
0.14)4 i-c.4fI15

0.1778 ~.17hO

ISO

0.48)ô

0.]71)

0.1778 0.2621

0.17~O ('.2(,21

-0.11J6 0.90?7 0.2"),

-0.))0) -0.1l1'~

-0 .J0861-C .OG7/1

-O./I~)~ I-O.)::11~7
0.8_.4,. 0.1454

'-0.1)711 0.~917

0.41'i7 1 0.2'"'98

- 1
,,0.0,::6, O.)0()2

- 0.44~7 0.1))4 G.977)

1--'------2.--

A A ~
ma/) h r hl h" h n 1. n.r. I.G.O I.(;~

-f----

mal) - 0.6)0) 0.4014 0.165) 0.c460 o .021:~ -0.0171 -0.2170 -0.0804
A

h 0.6)0) - 0.7-'81 -0.1022 0./1299 -0.120) 0.1184 0.)159 -c.l';:;4
J

A 1

r 0.401-'1 Co 7281 - -0.)995 -0.01): 0.2(7) _0.JI<;2_; ":0.('628 -C.2!~'IZ
1

hl c.1650 -0.1022 -0.)<;"5 - -0.C0) 1 0.')558 O.OC]I 0.01 50, ('.::~28 i

h 2 -0.2211 0.4 299 -0.01)2 -0.00)1 - -O.\1~ i (._,:;60 0.ï~051-0.)541
11

h
B 0.1265 -Q.120) 0.207) 0.955C -O.IOCl l - 0.05 "'1 -~. C51151 (J.)))2

1
0.2 560 1IPO -0.CI71 O. lIS!, -0.4922 0.06)1 0.064/, - -0.0111 l-C .::447

1:::;0 -0.,170 0.)165 -0.1606 0. 0150 1 c.7605i-~·0545 -0.0111 - C.Of4:

IGC -0.0804 -0.1454 -0.:44: C'29281-0.)5411 O.)))? -O.~4J~7 0.0842 -
ISO -0.))0) -0.)086 -0.49)8 0.824: -0 •• )71 0.~7;7 -0.0:'::06 0.1'~J6 0.)71)

:;:SC -0.142) -0.0674 -(;.)847 0.145/' 0.6917 0.20~3 0.)062 0.6868 0.14)4

Cl 0.0998 -0.1677 -0.))16 0.)140 0.19
'
10 0.)<;4 JI o. '79) -0.0871 -0.48/15

C2 0.1007 -0.1685 -0.))14 C.J128 0.19)6 0.)9)1 0.1739 -0.(:8:;1 -0.452 7

z -0.)7)1 0.0125 -0.)7/10 -0.11)2 0.7550 -0.0576 0.Cii5!' 0.7))1\ -0.4)29
0

zl 0.)104 -0.4)49 -0.1596 0.5480 -0.0028 0.5664 0.2518 -0.2755 -0.4698

z2 -0.2228 -0.2)58 -0.)617 0.5867 -0.))54 0.6114 -0.2154 0.1256 0.8902

b 0.2727 0.6)16 0.7614 -0.564) 0.26)6 -0.519) 0.2)72 0.?2 19 -0.2294

p -0.1915 "0.1065 -0.4049 0.)4)6 0.2629 0.4140 o. 19~7 0.0)00 -0.5684

-_ .... _--- --

C<JlclJls des coefficients de corréliltinn cntre les rVJriJni::tres cntnrnnlngiques et [léJrùsi tnlnlJirlues.



TflUL[AU 44
===::-::;.::::==:=

N° Paramètres Nombre de couples Formules Coefficienb
de données de

corrél<1tion

17 x 1PC = 25, 63 + 2,9 3h 1 + 80,56b
2

1 hl' b, IPO R =0,11

hl' h2 ; IPO 11 x IPC = 28,22 + O,63h
1

+ 41, 52h
2

2
2 R = 0,07

2
3 hl' Cl' IPO 17 x IPC = 29,72 _ U,l5h

l
+ 0,04C

1
R = 0,03

2
4 hl' zo' IPO 17 x IPC = 24,69 + 1,92h

1
+ 0,14z R = 0,280 2

5 zo' C" IPO 17 x 1 PC = 27,28 + 0, 14 z0 - 0,01 C1 R = 0,25
2

6
A Irll 10 x 1PC = 33, 79 + 1, 64 h 1 - 83 , 25; R = 0,27

hl ' r ,
2

7 :0' h 2 , IPO 11 x IPC = 25,78 + 0,18z
o

- 35,30 h
2

R = 0,58
2

8 h, ;, IPO 10 x Irc = 31,22 + 50J,94h -2)9,55~ R = 0,73
... - 2

9 hl' b, h 10 x h = -0,0027 + O,0115h
1

+ 0,3787b R = 0,59
c

hl' b, ~ 17 x = -0,0120 + 0,0286h
1

+ 0, B919b
2

10 l' R = 0,5]
c... A

R
2

= O,J211 hl' n2 , h 11 x h = 0,0055 + 0,o07oh
l

+ 0,1431h
2c

2
hl' h2 , r A

12 11 x r = 0,0156 + 0,0162h
1

+ 0,2478h
2

R = 0,25
c

Calcul des droites de régression multiple prenant en consid3ration différents

paramètres épid~miologiques.



TABUAU 45 a
============

1

Hois z h
2

IPo * l PC
0

Avril 8.56 O. ù084 28.57 27.05

'''iai 22.60 0.0349 ]2.4 ] 28.67

Juin ]1.27 0.014] 26.58 ]0.98

Juillet 2].50 - 25.86 -
Août - - 29.82 -
Se~te;nbre 22.04 0.04 ]9 24.5] 28.25

Octobre ]ô.29 D.LJ11a ]8.60 32.25

~!ovelbre 10.97 - 28.26 -
Décembre 1] .07 0.0_;70 2] .26 27.92

Janvier 50.88 - 29.27 -
Février 1].86 0.0121 26.19 27.88

"iars ]2.95 - 4].90 -
';vril

1
11 .65 0.0801 27.27 25.08

''-:ai 4 G. 32 - 4 i]. 6] -
Juin 69.59 - 29.6] -
Juillet 5C.96 0.009] ]5.90 34.75

Août 96 .98 J.Î~aJ ]E. 10 ]9.65

Septembre 26.20 0.J]74 D.77 29.61

:'loyennes ]7.04 0.0]]4 ]1.09 ]0,20

I~ 25,44 + 0,0]]] +
5,9] + 4,10- - -

l .
Calculs de l'indice plasmodique (Ire) en fonction

du taux de reproduction (zo) et du taux d'inoculation (h
2
).

Formule utilisée: IPC = 25,78 + 0,18 Zo - ]5,]0 h
2

(R
2

IPo* = Indice=plasmodique50bservé~.

0,58)



TABLEAU 45 b
============

1

A A

r-lois h r IPe IPo

1
>1ai 0.01791 0.0]22] ]2.52 1 ]2.4 ]

1Juillet 0.04027 0.114E6 24.00 25.86

Septembre 0.02259 0.06024 28.17 1 24.5]
1
1

Oc:tobre 0.lJ21iJ2 0.01911 ]7.2 ] 1 ]8.60

~~ovembre 0.01 ]J4 0.0249 ]1 .98 28.26

Janvier 0.02]89 0.,]]584 34.66 29.27

Février 0.00598 0.041 86 24.20 26.19

:-1ai 0.04 ~ 02 0.05594 38.49 40.6]

Juil2.et 0.006]] 0.0082] 32.44 35.90

"oût 0.u1831 0.01831 ]6.06 38.10

:'loyennes 0.0211 0.0412 31 .98 31 .98

~ 0.0120 + + 5:U9
+

5.96- 0,0307 - -

Calculs de l'indice Plasmodique (IP[)en fonction des'

vitesses d'infection (h) et de guérison (r) procurées Dar le modèle de ~uench.
A ~ 2

Formule utilisée: IPe = ]1,22 + 503,94 h - 239,55 r (R = 0,73)

IPo = Indices ~lasmodiques observés.
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TABIEAU 47

L
"h

L
h= R = hh + + r

t ( ,; ours) k _.- h ~ R k ~ r .J r ]< = h + r

Hl 1 7 • "-7 21.72 1 ."1 • r-, ('\

20 28.72 36040; 24, 1 1

10 36.JO 4':l. ?8 2P.6::

40 41 .3J 4f.. a o; 31 .05

0::0 44.6fJ u8. 0 2 12.1"

hO 46.S7 ua.as :;~.O5

70 48.33 "10.55 3l. 1'J

80 49.30 50.8."1 ':l3.63

?O u~.94 51 .01 3.1 ,74

100 50.3 7 tj1.10 ~':l.R(I

1 10 5(;.65 51, 1"1 33.S3

120 50.84 51 .1 7 J':l.84

1JO 50.96 51 • 1a 33.85

140 51 .04

1sr' ."11.1n

1(,0 ')1.13

170 51 • 16

18('\ 51 .17

1 0 0 51 • 18

200 51 • 19

:Ssti"1a tion de la Prévale~ce du Pal'.ldisTPE' c},t?z lAS E'T'ÎaT'ts

en fonction d." ).eur 1ge (t) e+ cC'lc'üée d'ap:rès Ja :fC'rl'"'~lt;>

0e ~0SS : x = L (1 _ e-kt1

a.,ret:' }-1 = 0,02107 et r = 0,04115,



1ère
annse

,; ~' ..:.' ~

1+2. 12

~! 1 • 1 5

4=.77

LI2 • C."':

~ 7..E?!+

2ème
année

40.!+6

42.91

:!: 3.97

39;-:~e

année

42.54

48.43

48.77

5:-'.47

1~6. 00

53.76

4h .69

47. h')

:!: ::.r:;o

T.~BI ';;AU 48

,
êl.rJ..nce

4r.'77

C;" 0~.- --- .-"-'

4f...0C'

47.51
+- 3.46

5~:-e

a::-;.~~ C' e

44.62

51.°7

4?'7'7

li 1 e:: °

46.00

47.olt

4? • 1 '2

l~6. 09

:!: 4.34

Gèï.1e
année

55.70

lt2. 1?

4t:.,00

hF,.OO

47.94

42. 12

46.00

7ème
année

lt2. 12

48. 77

4n.OO

(....5.40

50.fi5

46.00

48.01
+- 7.32

_____---L ~ __'_ •__.. _-•.•.._ .. --_._ -".•••.•.•.••_._.... ---.---------J

'S'volution de la Prévalence ~rez les enfants de T)joumo1ma

estim~e d'arr~s ~~ ( )
-rtforr.:ule de ?-l-'J; DC}TALlJ x =: L- L-x e

o

8.vec t = :() ~; ours
x = indices mensue1s observés

C'

L =h/r = 0,02107/0,04115 = 0,5120



Age Prévalence ~

r-e::'ati:f
obs,:rvée

" ...... tl
·'0

"r"
1

Dif~;§re:;.cG;

Observée
- calculée

Ixo- X

c- Sm 18.0~ C.OCCl 40.13 6 •.:.:2 -55.15

-22.58

- 54. 16

-44.75

-49. 14

1-26 • 95

1_ 11: .74

'-25.85

12.50

19.31

41 • 11

33.55

.::;6.507.57

7.83

6.28

6.81

40.51

42.31

50.53

49.55

48.76c.ole3

c . c: ~ 0 "

0.0062

0.0073

0.0067

0.0114

8.60

14.31

55.:8

19.37

!28.39

136.76

Il; 6.89

4.37

S.37

5.06

S.40

18.57

24.29

38.36

21 .52

35.62

43.08

35.71

7-12m

i

n-42m j

31-36m

lJ-18m

:5-30m

:f-24m

1

~s- 54m 41 • 1~ 5'.68 -r -,....
.)~...:.. ~ -'"'

1 •• '-
6/:-.2C -17.97

__ r_

"'..;. '- .:.;." .'+.3S 0.oc66 4 ~ • S'o 7C.73 -5C.52

7~.77 0.C13L: sc. L: 0 -16.05

28.13 6.61 86.35' 0.C081 -:8.62

-]-78m 7. 4,~ 93.31 O.C'O~O 1~7.32 7.33 >3.03 -33.26

100 0.OC77

------'----------'-------'------'------'------------''- - - ----;,----_-----4

Prf~,Ts;'lences c~lcu]_ ~es d'après les forMules de 1-:ac Donald x

(L-x )o

( )
-rt= L - L·-;~ co

= 180 jou=:: et
h

L = = C',O<'lC7 = G,5120



~ ,
- -..:,) '.

=ndices

Il Ros:: "

[,n 16.33 + 6.~2. -;- 1 -r.- ...... QI,
~ .' :

ans G ",:,I~. , 3·::::. OS .2.83 4:.9; ~ C''f
- ..... 1

ans

"
'7 "0
f • '-. J -;- ~ 1.., + __ .46

J 1 .75 0.JO 46. CS'-

12.2J ?-
-- • - 1 + 4.28

2..:1.5 -:-1 1 .88 34.S5

Je. 'C
....... "") -­
-J_e . .J

1,.( _ , .
","\,.,. ",.. ~ o ~­

.:-. J j

1& rr~v2~ence du Paludi~cs C~-:3Z ê::lfants dl?'

* j~~~ces plasmodiques observ~s

...... r, ... 1 ~.
-, .-; 1 ..... t

de ~'ac T'onald

de RC.3S:

G t ap~~s ::..:.- :orr.i~11e

(3.vec L = h/r).

...
** i:::dices plas~':oèi1ues ca:cu::s e~: ~or.c:;ion des t3:;~: d'i.::cidG:lc~ (:-.)...

e~ de ~J~rison (r)

d ' 3.;:ràs 1::, f:)r::-~'18

(~vec ~ = ~,021Cï;

O ,...O?- J­

,', :: (',!: C ( 1-e - ,J -). v)



TABLE:.A.U 51

n13. --

:~ge

r- _ 1 an

1 - 2. ans

Tota:
~:oyenr.e

:2 - Jans

J - 4 a;;.s

4 - 5 ans

':'0 ~é,l

~joycr.:J.e

.3 - ';" 2..r..s

G +

J

'+

.....

7

12

22

1:-:0

146

805

si :l::':(', C'; 1 C'
(:',n:':'ec tior',s

5 .; m')' . -:- )_ l .... ..1..."-..J

.. - /' .. r-
1.,;,·Ji.,;

1 .6058

4.8S't7

1.60::~

1 • .5 J 68

co - 'h:7':) , CC' "-.3
( ~U"~ nL'e c-\..J _..L ..L.

tion)

4.C1146

of"" ",1 • .,_
_ • t:- " 1 (

3.':""0C']

~orr:nèl~ :

~alc'Jls du no:-:~bre th:orj.'F9 !":1C~'t:'1 d'.'...g3.r:lbi.::.e ("Ela")

su:f':"s2.nt ;'o:lr inèt.:ir::: unE préva12::ce co:r:;:'ara'~le à

celJe observée

h(ax - 105e d
2.. b x pn

~~ ~ ~~~~~;)bé'~ :tG~~rtü~'~c)

~"i.'a" obte:1.t: en capt,-lres de nuit$: S'f.C:: ~/l:om::\(?/~~,lit)
~oit 9'S.c:::.'= ·'27,~:J ~ /r'')?3/n'.lit

,...

?6.~2 = 3~,~C ~ lenfa:1.t/nu~t
~

1

Formule de MAC DONALD
-r.log p

e 4,07m = 2 =n
a b p

ma = 1 ,55



TABLEAU ~2

r; ~x.
b

A.;;"'" + ma "

h=0,OU10 h=O,OO25

0-1 an 3 120 27.L+3 0.U012 O.OOjO

1-2 ans 4 149 27.43 U.('Oll 0.U02t1

'fotal
7 269 27.43 o. ou 1 1 u.UU29

~·joyenne
,

2-3 ans ".. 146 32.00 0.0006 0.0014,
3-4 ans 4 149 32.00 0.0010 0.0024

4-5 ans 1 1 26 32.00 0.0030 0.0075

Total 12 421 32.00 O.OOOS' 0.0023
moyenne

5-7 ans 3 1 15 32.00 0.0010 0.0024

TCT_~~ 22 8c.::; J':.OO =-.000936 o. 002J!; 0

=~tim8.tion d'..l parétlï ?tre "b" s,"lo~ ~c

b
= h(ax - logep)fcrnule ')...;. r..

:-:1& x p

t. =



Ini'e::::tions simples 5,lperinfe ctions

h = C,02107 h = G,0010 h = 0,002 5

,~ 0.0195 0.002J 0.0009 0.01Sl5 0.002J 0.0009 O.OîSS 0.002J 0.0009

J2 2.77
*

Q C. 12 1 • C4 2.86 r.JC 2.79 =.76

27.4 J.:;C Q Q c.14 1 .~~.? J.41 0.35 :;.J2 le.9:"2

J.8 Q ~ 1 .OJ 1:;.• ;2 ,"

G
*

.!~ - • i , ..

1 • 6 l; ê fi 2.61 G 7.26 c:::: G..

Salc·J.l~ è.e_~ .::;-=-m:--:ocyt5::,is·s :J.'ce3saires r-o,~r i~:::l'.i::e

de~ cycles d2 tra~~~i~sion ?r8sent&~t de0 _caract~res

( I.~. Jb3er7~ ~,82 + 1.CT )



TABLEAU 54

==========

ll!re année 1èone c.n.;; ~e )p.r.1e année 4ème annre 5~'":le année i)l'>rr.e année 7è-mc :l':"1n"c

~----
__, __ t- __ -

1

t(jours~ h t h t h t t: t h ~ ~ t h

)0 0.01)316 )90 0.00124~ 750 0.000)22 1110 0.000789 .. 1470 0.C00229 l RJO 0.000600 21$'0 0.000061

60 0.00)0)9 '.20 0.001)99 780 c.ccc691 1140 0.000426 1500 C.fCa515 1860 0.000120 2220 0.000101

90 0.0022)0 450 0.000212 81C 0.000691 1170 0.000
"

78 1530 0.000J51 ~e~0 0.000360;- :250 0.000249

120: 0.000794 IlSC 0.000245 Bila 0.000965 1200 0.000297 1560 C.000Jf,9 1~.'~O 0.000361 2280 0.000098

150 0.000890 510 0.000660 870 0.oq06;'!O 123C 0.000689 1590 ('.000510 195C - 2J1C 0.000J6ï

180 0.001769 540 0.000285 90C 0.000451 1260 0.000199 1620 0.0C0152 1980 C.00OJ50 :)I!O 0.000173

210 0.0007)4 570 0.000167 930 0.0006)2 1290 0.000314 1650 0.fOO070 2010 0.000202 2)70 -
240 0.000287 600 0.000437 960 0.000251 1)20 0.00C255 lG8c C.000119 2040 0.000199 2 1100 -
270 0.000826 6)0 0.000151 990 0.000926 1350 0.000

'
159 1710 0.')002J7 2070 - 24)0 0.000285

)00 0.000608 660 0.000202 1020 0.000257 1)80 0.000208 1740 0.000294 21C0 0.000243 2~6C' 0.000165

J30 0.000762 690 0.00(54) 1050 0.000421 1410 0.000446 1770 - 21)('l 0.000105 2490 .-,
1440)60 0.001419 720 0.000749 1080 0.000450 0.00028.'2 1800 0.oool?-4 21'50 0.000188 2520 0.000161

Calculs des forces d'infection (h) par la formule h =-log (~)
e t

en fonction de l'âge (t) et des prévalences observées (y*).

(*)Cf,ti'lbleë'lu 11.
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~r9 a,'r.se """l ') ..... 0- +
,.." c ..... r-- ... n-"';

-- • .:... .J /'.- • ..J • .-, J • - • .~' ,
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~·.):r€ru:e annuelle d9E forces è' inocu18,'~ion estimées par

la F 0 rEl',: ::.. 6 1:. = -::. c g e ( 1 y)
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Saison sèche

Savane Afrique de ItOuest.

absence vecteurs arr~t transmission --------~l chute prémunition

Premières pluies

collectif
Homme

( Plan
(
(p lan

------+, poussées entomologiques

!
poussées parasitologiques (pr~v~lence et en charge parAsitaire)

------..~ Aspect! endémo-épidémique

individuel ------+, Accès pernicieux (mortalité importante).

Parasite: Sélection des souches à cycle long.

For~t.

Saison sèche / saison pluies pas de différence particulière

Homme

densité des vecteurs toujours élevée ou suffisante pour assurer une

l
transmission perenne importante

l
prémunition forte et pr~coce (pas de rate chez les écoliers)

hOlolndémie stable /~:~i:::~a~~O~Uérison
(votre superendémie)

indices plasmodiques faibles

Patence réduite

Mortalité moyenne

Parasite Sélection des souches à cycle court.et polygénotypie par accélérations des "passages" chez le vecteur.

TABLEAU 56
=======:::===

Principales caractéristiques comparées des paludismes de Savane et de For~t en Afri~LJe de ltUuest.



TARLE AU 57

a b c d e

Paludisme WI LSON (in
DiJYO,1 949)

O.i"1.S. (1951)
Kampala, 1950

11ET SE LI\I\R e t
VAN THIEL (lY59)

VI 5'rIANA Ti IAN
(1951)

SPENCER (1963)

~-------l------------_+_---------+_--- ------- --- --

-----

(groupe 1
enfants (groupe 2

(arouoe 3

-- ------ - -------------
(P~ludisme st~ble*(1.5t.>2)

(I.f?~ 100% nourrissons+jeunes
(IJ?---10-30% (15 ans)

(stabilité moyenne à faible (0,5-2,5)

(P<.lludisme de type "focal"

, (Paludisme défini et limité par vecteurs (indice
1
'(stabilité moustique < 2,5)

(Gamp.tocytes dans le sang des adultes.

18 <,10%

50 < 1S <74%

Tr.6-9 mois.

r(T ran~mi3si(ln limitée par le~-- facteurs de tempé­
I(r~ture.
1

i

----------, (Paludisme êlccirlentcl dêlns les r~gi(lns
1 (normalement indemnes.
1

+ .
APR < 1lJ~{,

(2 à 10 ans)
Instable

11%<" APR + < 50%
(2 il 10 ans)

P + instable

APR+ > 50'/0
(2 à 10 ans)

P + stable

Densité D~rasitaire

enfimts ~levée

1.5. adulte faible
sélection naturelle
vers un haut degré
de tolérance

APFi+ > 75')Î, (2-)----+--î.S.~ 75%
(1 an) P.stable Tr.9-12 moi~.

1Sadulte élevé

___1- - ----- -----1-*.1-:!I:-----I------ ----0----

10< 18 (24%

Tr< 3 mois.

"Poussées" et "exarcerbations" épi.,.
démiques (OM5,1964) dans des régions
où le paludisme est inconnu ou d'endé

micité habituellement faible.

11 < I. 5. < 50%
(2 à 9 ans)

1 .5. > 75% (1)
(2 à 9 ans)

1.5. > 50,/;
(:! à 9 ans)

- 1---- - -------------

"T" transmission
perenne
P.R. enfant",100';,"

(1 ~ 5 ans)
F;'R. adu lte ~4 D'fi,
5.R. adu lte ~

30-50%

"II" transmission
saisonnière
5.R. adulte

50- 70%
P.R. enfant

50-70%
en saison sèche

"11 l "transrnission---i-- i-:5-. +<10%
saisonnière cour- (2 à 9 ans)
te mais régulière
5.R.:(30% (x)

"IV" 5.P enf~nt et
adultes> 70% en
p~riode éPidé-1
m1que < 1O~~ en

période inter-

épidémique. 1

Hypoendémique

Epidémiquc

Superendémique

f-1P.soenrlém ique

Holoendémique

~yrerendémique



Légende du TABLEAU 57
====================

a - (x) Aug~entation de l'indice s~lénique avec l'âge

x P.R.

S.R.

"parasite rate"

"sple~n rate"

indice plasmodique

indice solénique

b -

c -

+
1.5. = indice splénique des enfants de 2 à 9 ans

(1) = indice splénique faible chez les adultes, tolérance élevée.

"absolu te parasite rate" = indice plas"Tlocique

(2) = en zo~e de paludisme holoend~"Tlique, l'injice splénique des adultes

~eut être élevé (tyoe ~ouvelle-Guinée) ou faible (tyoe Afrique; la

densité parasitaire diminue rapidement e~tre la deuxième et la cin­

4ui~me année de vie, puis plus lente~ent.

d- 1.s.
Tr.

= indice splénique des enfants

= durée de la transmission

\

II
"

e -

*

1*1* = "Highly endemic" ou paludisme hautement endémique,

stade intermédiaire avec un indice splénique : 25 < IS <49%

une transmission saisonnière Tr. <- 6mois.

Classification basée sur le fait que "some communities who have been

exposed for centuries to the same high inoculation rate practically all through

the year, develop an extreme degree of tolerance to the effe: ts of parasitic

invasion even childhood and an almost total absence from sickness due

to malaria in adult life".

Interven~ion de trois tyoes d'él§~ents :

- "résistance" d,~ 12 oopulation è 12 maladie,

_ ca~acité infectante du vecteur défini par l'indice de stabilité de

i'l ..;C DJ~~ALD (1957)

- données écologiques ~ermettant le maintien de la po~ulation anoohélienne

au delà du seuil criti~ue.

~éservoir de ga"Tlétocytes en majeure partie li~ité au groupe des nourrissons

et des jeunes enfants.

Gr:Jupe Vecteur à indice stabilité élev§e

Groupe 2 Vecteur à indice stabilité < groupe

Grou~e 3 Vecteur à indice stabilité groupe 2 mais poussées explosives des densités

de vecteurs.

-=-=- =-=- =-:=- =- =-=-



Une enquête longitudinale a porté, pendant 19 mois, sur les aspects entomolo­

giq~es et parasitologiques, de la transmission du P81udisme humain à vjoumouna, un

village de la =égion forestière s'étendant au Sud ,,~est de Brazzaville (République

Pooulaire du Congo).

L'analyse math§~atique des info=m2tions obtenup.s.a été faite à partir des

formules et ma.Èles classiques et un certain n0110re de di ffé=ences et de particularités

ont ainsi pu être mise en évidence.

La faune anoph~lienne a ét~ estimée à pa=tir des c2atures manuelles de la

faune résiduelle intraoomiciliaire matinale et des fe7telles agressives de nuit, sur

sujc:ts humains.

L'échantillon général se composait:

d' c'nopheles ga'Tlbiae (s. s. ) 4 CL 94 S 0 (69,6ic)
+

,~.nooheles moucheti 3.235 0 7,1;6)
+

il,nCloheles funestus 996 0 2,2':)
+

!;no:Jne les Daludis 2' • 0,5'}::)l, 0
+

;nooheles hancocki 160 0 0,35;"6)
+

:t,no:Jheles nili 131 0 0,3S}
+

Cette faune est ca=act~ristique du faciès forestier (A.moucheti, A.paludis,

t.hancocki)plus DU ~oins altéré par l'action de l'hol1~e (~.Qambiae).

Trois conclusions principales peuvent être tirées de ces caotures

1- les tendances évolutives saisonnières des densités d'i.ga~bi~e, A.funestus et

t.moucheti peuvent être env.isag~es à partir des récoltes intradomiciliaires matinales;

mais cette méthode ne permet pas dl "évaluer" la densité agressive pour l' homlle qui ne

:Jeut-être précisée que par les captures de nuit.

2- la diminution relative d'~.gambiae en saison sèche est compensée par l'augmentation

des deux autres espèces de sorte que les habitants de Djoumouna reçoivent, au minimum

67 piqGres d'anoo~èles chaque nuit, et cette valeur peut être plus que doublée au cours

de cer~aiBes périodes de l'année.

Cette variation corrélative des trois princi~31es espèces vecteurs de Plasma­

~ hu~ain est tout à fait logique compte tenu de leursoréf6rence:écologiqu85nréimagi­

nalc •.

Cependant la présence des bassins de pisciculture crée des gîtes larvaires

perllanents, colonisés notamllent par Anooheles ga~bi2e.
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Ceux ci s'ajoutent aux gîtes temworaires classiques de sorte que

* cette espèce est toujours très abondante dans le village: densité moyenne

96 o/H/N, (minimum' 50 o/H/N; maxima' 150 o/H/N).
+ + . +

* la population imaginale est en équilibre dynnmique permanent avec les modifica­

tions climatiques et écologiques saisonnières.

P
L'emsloi de la formule p = ~ avec

?

L

no~bre ~ ~ares;D=nomb~e ~ disséquées. ,
rythme quotidien de piqûre calculé par la formule L = ------­

4-A-o'.

(C':R"E'j~LE et "Î[jLIr~IER,1978). permi d'estimer le taux quotidien de survie qui est,

en moyenne, égal à O,91 (minimu::l: 0,84; maximum:û,95).

~vec cette vale~r on peut évaluer un8 esp~r~nce de Vle infectante
n

(p /-logeP) de 11 0r dre je 3,59 jours ce qui est com~arable aux long~vités s21cul~e

pO:.J~ les populations d'.;i.ga'7lbiae d'j:,frique de l'Ouest en périodes "op tinales".

Par aille:.;rs l'indice spo~8zoitique moyen (3,J7~, effectif 9390) est

t~ujours

l'indice de stabilité (a/-log p) 3/Été~2,S et l'indice gén§ral
e

qui signe un paludisme très stable (-lAC DDN,o,LD, 1957).

Enfin

a été de 4,3 ce

également com~arable à ceux rapportés d'autres enquêtes d'~frique Occidentale et

Orientale.

Jans ces conditions entomologiques on doit s'attendre à une très intense

transr:1ission du palLldis'Tle toute l'année et une "s ",turation" des populations humaine=

de par la seule action d'~.gambiae.

PO:.Jr Gréciser juste~ent le degré d'impaludation des habit'nts no:.JS avons

~ensuellement suivi pendant 19 mois un groupe d'enfants d'âge préscolaire et réali­

sé, en 6 ans, 12 e0quêtes au niveau des écoliers (S-9 ans et 10-15 ans).

Sur les 927 frottis concernant les jeunes enfants 297 (32,04~~) orésen­

taient des hématozoaires tandis que cnez les §colie~s 930 des 2601 examens prati­

qués ont été positifs (3s,6~).

Plas'7lodium falcioarum a été largement préoondérant chez les jeunes enfant~

(B9,6~; des infections) et les éc~liers (89,8';:).

Par contre lorsque l'2~e aug~ente la fréquence de ~.ovale a diminué de

6,6~; à 2,Œ~ tandis que celle de .!:..malariae a aug::1enté de 3,8 à 8,1%.

Différentes explications entomologiques et immunologiques ont été envisa­

gÉes et des "forr.lules parasitaires corrigées" ont été calculées pour mieux reflèter

l'importance relative de ces trois espèces plasmodiales.
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Les indices de orévalence dû i= .!:..falcioaru''l ont normalement évolué en

fonction de 11 3ge des enfant~ et onë ~ontré 4 im ortantes caractéristiques:

1) il existe une poussée relative des prévalences vers le 6ème mois qui corres~ond

au hiatus immunologique séoarant l'élimination des!;C materno-transmis des~.C d~veloo

oés par l'enf5nt lui-m~me.

2) quelq~e soit le grouoe d'âge C0nsid~ré les indises ~nt toujours été inféri~urs

à 50%.

3) leur valeur moyenne a pré~enté 3 nive?ux

entre 0 et 2 ans IP /1 20~ (j~ + / 2.: 5 exa:ens)

entre 2 et 5 ans IP 114[Y,~ (154 + / 407 eX2"lens)

après 5 ans IP Il 32~ (56 + / 17 3 examens)

Ces valeurs présagent parfaitement des indices plasmodiques des écoliers qui

ont ~té, en moyenne, de 34,3S (effect~f 1235 ex~ane~s) chez les enfants de 5 à 9 a~s

et J2,7~ (effectif 1366 examens) chez les enfants de 10 à 15 ans.

4) l'analyse mathé~atique de l'incide~ce cunula~ive a montré que celle-ci peut être

trajuite par une courbe logistiql:e indiquant les trois strates d'âge préc~de~~ent

révélées par les prévalences (O-2~~s, 2-5 ans, plus de 5 ans).

Cette courbe présente S~n coint d'in~lexion vers le 54ème mois et on oeut

donc estimer qu'aux environs de 4 ans 1/2 la prémunition est bien établie.

Par ailleurs l'acquisition de cette orémunition avec l'dge se traduit

aussi à 2 autres niveaux :

1 - réduction de l' intensité :le la D?rasité..,ie sanguine (20;:~ de "fo=te~

charges Il aVë;lnt 2 ans, 10'1: a;Jrès 5 ans).

2 - réduction de l'impact des poussées saisonnières de transmission quj

au plan parasitologique, se font moins sentir chez les Gcoliers que chez les jeunes

enfants.

Les examens mensuels des enf2n~s d'âge préscolaire ont justement permi

d'enregistrer les différentes fluctuations saisonnières des prévalences qui sont

apparues relative~ent faibles.

Effectivement les indices plasmodiques ont oscillé autour de 30~ (avec un

minimum de 24, 5~ et un maximum de 4 3, 9~:) et n'on: j2[;)ais dépassé Socs.

Ces données ont été analysées à l'aide du modèle reversible de MUENCH

(1959) qui a parmi de quantifier les vitesses d'infection (h) et de guérison (r)

mensuelles et moyennes.

Cette information a été capit21e dans la compréhension du Paludisme à

Djoumouna.

En effet ces taux ont présenté des variations saisonnières bien marquées

(0,006 < h < 0,040 et 0,0007 < r < 0,11) qui peuvent expliquer l'évolution des

indices plasmodiques.
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On constate nota~"ent une accélération de l'élimination des ~arasites

au cours de la grande saison des pluies de sorte que les prévalences ont tendance

à diminuer.

La régularité de cette évolution nous a Qermi de la transcrire mathémati­

que~ent selon une droite de régression (:Y3 = - 1,3D.M + 32,83 (r = 0,9435) ).

On voit bien là le m~canisme d'action de la prémunition qui est stL~ulée

par la multiplication des infestations.

Les valeu=s mensuelles de h et r ont également été combinées à celles des

indices plasmodiques observés (IPO) pour calculer une droite de régression multiple

qui permet d'estimer les indices plasmodiques théoriques (IPC).

Cette équation, de formule

IPC = 31,22 + 503,94 h - 239,55 r (R
2

= 0,73)

indique bien l'intervention des mécanismes immunitaires (r) en réponse aux stimula­

tions antijénlques parasitaires (h) ainsi que l'existence de fa~teurs endogènes

immunog§nétiques.

La valeur moyenne de h( h = 0,02107) est inféri8ure à celle de r (r=0,04115

ce qui autorise trois conclusions a~solu~ent fond~entales :

1- le rapport h/h+r indiquent, selon ,:uench l'indice à l'équilibre, est inférieu

à 5D~ et confirme ainsi les observations pp.rasitologioues. ,
2- la valeur h = 0,02107 indique l'"acquisition" d'une infection nouvelle (~)

tous les 47,5 jou=s sait environ 7,7 infections Dar En.
1

3- 13 va.2.eu:- r = 0,04115 inciqc.Je une "guérison" (-::-) en 24 jours envir::Jn soit
r

une élimination trois fois plus =apide que celle estimée par ~AC DO~ALD (1957) en

~f:-ique de l'o~est (80 jours),et communé~ent admise,depuisjdans tous les modèles.

Dans le cadre de l'étude épidémiologique du paludisme à Djoumouna nous

aVons iustement testé les principales formules et modèles habituels oe~ettant

d'év~luer les pr3valences à partir des paramètres anophéliens.

Le taux d'inoculation ~-h1 = (ma/3)s 7 permet deux constatations

- Ses valeurs sont très élevÉes puisqu'elles vJrient de 0,20 à 2,15 piqûres

infectées/enfant/ nuit avec une moyenne de 1,07 soit environ 393 piqGres reçues

annuelle~ent par cha~ue enfant.

ses 2 Qoussées saisonnières et ~es tendances évolutives ne peuvent être

corr~lées aux indices plasmodiques.

Pour relier ces deux types d'indices M"C DJNALD (1957) a introduit le

paramètre "b" (nombre de piqûres infectantes se traduisant pBz:' une infection "réussie")

Ce coefficient d'infectivité, calculé en rapportant le taux d'inoculation

h
1

au taux d'incidence h, 2 mo~tré de jrandes variations (de 0,0007 à 0,10) avec

Une valeur générale de D, 196(soit 1/2:;).
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~vec ce facteur correctif et ~n utilisa~t l'indice sporozoitique calculé
ax pn /observé

(s = -1 ) avec l' indice ga"Tl~Hocytiq'_Je (x) on obtient une nouvelle et très
ax - og p 2. n

e ma OX p
intéressante formulation dw taux d'inOCûlatio~ (h, = l ).

'- E:X - 0g
e

P

La valeur générale ~uotidienne moyenne est de h
2

= 0,0215 soit un ryt~-ne

annael (1/h) de 7,8 infections/an acq~ises taus les 46,6 jours.

~';uench (h

eu :;ive2u

La s~"Tlilitude de ces valeurs auee celles procurées par le mojèle de

0,02107) montre que

la "résistance" (s.l.) des orga~is~es hU"Tl2ins est très im~ortante d§jà

/
i?nnut;lllemenj;

des e;"lfants puisque 7,7 - 7,8 infecti:ms s:Jnt eXc,"rlorlsees" alors q'J 1 une

infectio~ ~las~odiale est inoculée cha~ue
....

nu~ .....

2 - la gamétocyté-nie est un bon "indic:ateur" du Douvoir infectant (h
2

) du
d'ailleurs

vecteur et/leur coefficient de corrélation est relativement élevé (y = 0,76).

Un coefficient du mê~= orjre a été trouvé entre la gamétocyté-nie et le

taux basique de reproduction (z ).
o

Ces constatations ont permi d'attribuer aux enfants d'§ge oréscclaire le

orincical rôle de réservoir de virus puis~ue l'incice soorozoitique th5arique, calcul

2 partir da leur gaèétocyté-nie, a été analogue au po~rcentage d'A.oa"biae porteurs

de sporozoites (raspectivem~nt 3,36 et 3,37~).

Les"§c:Jliers" se-nblent moins infectant :Jou::- les vecteurs maü:) j~ fait

de la cr§;nwniticn, l'atteinte olas;nodi::lle est "asym~tomatique" et ces jeunes gens

sont d'actifs propagateurs des di~r3nt8s souches plasmodiales.

Cette solide pré~unition va d'ailleurs rendre éaduque les paramètres

classiques (taux d'inoculation - capacité vect=rielle - taux de reonoduction) qui

n'ont Das présenté de corrélation s=tis~ai3ante ~vec les indices plas;nodiques des

jec.Jnes enfants.

i~ous avons alors utilisé les modèles plus sOJhistiqu3s, mis au poin~ par

ROSS (1911), JtAC ~O;~,JLD (1957), PULL et GRAS (1974) et DIETZ et .2l.(1974) qui

ad~ettent tous une force d'infection constante.

La formule fondaèentële y = -ht
- e se révèle inadéquate puisque ~our

traduire l'incidence cumulative entre 0 et 2 ans il faut envisager une valeur d:

D,DJ21 pour h soit

10 fois moins qu~ =elle procurée Dar le ~odèle de ~ ench (h) et le

taux q'inoculation (h
2

).

- 500 fois moins ~ue le ta~x potentiel théo::-ique d'inoculations (h 1 ).

En réalité il faut suivre les principaux "mocélistes" et envisager l'ad-

jonction d'u~e asymptote mouvante à cette fonctio~ exponentielle ascendante

pour évaluer les indices plasmodiques des e~fants.
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ROSS ne considère que les possibilités d'infections si~~les et pro~ose deux ~or~ules

orinceps :

-- la are'èière:x

strates d'un an :

- (h+r)t
L - (L - x ) e procure des indices plasmodiques par

o

comoarables à ceux observés entre 2 et 5 ans

su~érie~rs à ceux observés entre 0 et 2 ans.

- la seconde :X = h
h

+ r
( 1 -k'"

e V) procure une valeur De l'indice olês~odi~ue à

l'équilibre (33,85~) co~paracle à l'indice ~oyen des jeunes e~fants (31% + 3S~).

,~~c DONALD envisage la possibilité de surinfections qui retardent la

guérison (R = r - hl.

Sa formule x

bien suo~rieurs à ceux

-rt= L -(L -x)e arocure des indices plasmodiques an~uels
o

enregistrés avec une ~oyenne de 46 + 2,3.

h ( -(h+~):)Sa formule x =~ 1 - e procure une v~~eur de l'i~dice à

l'équi~ibre (51 ,2) égale~ent suaérieure d celle notée.

En f~it la meilleure traduction de l'5volution des indices plas~odiques

-i<t
entre J et S ans est dannée par 13 fornule : x = L(1 - e ) ~ui, dans le cas ~r6sent

prend la valeur: x = 0,40 (1 _ e- O,o025.t).

~r c~nsidérant ~ue la Do'ul~tion est se~i im'une cette équation va Der~ettre

d'e~vis23er la succession de 3 tY:Jes d'i~fec~ions :

- ava,t 15 mois: successio" :'i~fections si~:Jles avec h

et des ~r';v2~ences calculées et o~se::-v§es ce 15 et 25',:;.

O,CJ810, = O,OCiS

- de 1 a~ et deni à 2 ans et de~i: accélération des infections sim,les avec

h ~,0025, r = 0,0063; L ~/h+r = 0,264 et des prévalences observées de 29 - 30%.

- de 2 ans et de~i à 5 ans : surinfections avec h = 0,0025; r = 0,0063, L = h/r

0,397 et des pr6valences observées de 37 - 39~.

La similitude de ces ;J:r-évalences "attendues" et relevées [Jernet d'adme-:tre

ce-:te succession de 3 :nodalit6s "É~id2miologiques" de tra~smission et corrob:::lre ~es

Qre~ières analyses purement parasitologiques.

[n replaçant le problème au plan ento:nologique on calcule des de~sit§s

"c~itiq'Jes" de 1,5 à 3,8 ~ d'.6..ga:nbiëH:denfant/nuit,su~f'isantesnour in:Juire des infec­

tinns si-nples et des surinfections.

Etant donné que les enfants reçoivent environ 30 piqûres/nuit il faud~ait

réduire de 901 cette de~sité agressive pour que le paludisme se fasse ~Dins sentir a~

nivec:u de la parasitémie infantile.

L' infectivité d'.t..ga~biae (b,:" 2'~) C'eut §gale",~nt ~tre réduite à CJ,2~; voire

CJ,9~~osans ~ue cela se trajuise au plan des oarasitémi!:ls infiJntiles~La gam6to::yt;?~ie de

ces enfants (#3%) peut aussi ~tre réduite ~ 0,3 sans que l'infection des vecteurs ne

so::t eHér§e.
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Tous ces calculs d6montrent les extraordinaires potentialités de transmis­

sion du Paludisme humain dans la région.

Ces analyses révèlent le princip31 hiatus des ~oj~les actuels b3S~S sur

Uïe infection (h) constante.

En fait cette valeur est une fonction de l'2ge des enfants (t) et s'écrit

-log (1 -y )
h = __....;;e'-- _

t

~vac les parasi té::1Ïes (y) relevées par stret8s d'un mois j' €ga l' év:lution

de h a été tr2d~ite par une fonction hyperb~liq~e d'équation

h = 0,01855/ t (r = 0,92)

Il y a donc une force d'infection initiele~ent élevée puis une régression

raQide avant 2 ans et une grande régulerité aorès 2 ans ce qui retrajuit correcte-

~ent le d§velop~e~ent des ~~canis~es i~~unit2ires.

Pour"exoliquer" cette situ:=tion palustre nous avons envisa~; un phéno::lène
les

de ~olyséle~tion intervenant sul différents ~eillons de la cra!ne 2~idémiologique

- s§lection des vecteurs, c~nfirmée aux plans s~écifiques et intraspécifiques,

s21ection de parasites "à cycle court" c:mst'" '!ne:tt "repris" par les ve~teL!rs

et ~ouva~t donc déveloD~er une grande variabilité gén~tique puiSqUE la seule ~éiose

du cycle se f2it au cours de la 1ère division du noyau de l'oocyte.

Cette pQssibilité va engendrer la ~rod'...Jction de "souches" présentant suffiSè"Tner

de variants antigéniques Dour qu'elle puisse

o:::-ganis'1es numains.

résister aux anticorps (s.l.) des

- sélection des populations hu~aines iM~unogénétiquementcompétentes. Celle ci

pourrait Cort s'envisager comme la résultante d'un contact très ancien entre l'ho"­

~e et le Paludisme puisque celui ci paraît avoir eu pour berceau les régions fores­

ti~res de l' ;:,frique Centrale ( !31L:CE-CH:!';TT, 1955).

Les valeurs des indices plas~odiques des enf~nts (IP~ 30~), la r§duction

des indices spléniques des écolie~s (15 ~ 25%) jointes à cette conce~tion oaléoépi­

d§miologique du Paludisme permet d'ad~ettre la te~minologie de "su~e=e~d~-icit6"

prooosée par VIS~ANATHAN (1951) pour traduire ce tyoe de situation =alustre.



SU·HARY

A longitudinal surv~y dealt ~ith entomological and parasitological aso~cts

of human malaria transmission in Djoumouna village.which is located in the degraded

fo=ested are~ of the southern part of Brazzaville (R.P.Congo).

The ~~opheline population was s~moled inside human houses by hand catching

of residual resting fauna each morning From 1973 to: 1977~ and, once a week From

~~ril 1975 to OctDber 1976, by fly-bDYs c3tching anDpheline when they bite during

the night (9p.m. to 5 e .m.).

The w~ole sam~le W2S composed of

- /' r"1IJ::Jhe l~s oa-nbiae (s .s. ) 40.946 0 (E9,61.)
+

- Anooheles mO:.Jcheti 3.236 0 7, , '/~)
+

- :'nooheles funestus 996 0 2 , 2ï~)
+

- ~,nooheles paludis 211 0 0, 5';~)
+

- r'nopheles hancocki 160 0 0, 35'~,)
+

- ,~noo"eles nili 131 0 0, ]~I~)
+

This is a typic~lly fnLna of forested biotone (~.moucheti, oaludis, hancocki)

-nore or less degraded by human activities which cause usually meny breeding sit~avai­

lable for ~.ga~~i~e (foatprints, hales ••• ).

Three main conclusions cou Id be :!r2\-;n fro:n this wark
oies

, - the general Evolutive seasonnal tenda~/ Df ~.ga~bi2e - ~.funestus ~~.~oucheti

densities could be cDnsideree From ~~sting f2una.

3ut su ch a samolinç method cannot sive an ac~ur3te estimation of the antbrop6-

ohilic agressive anopheline pooulation which c~n be precised by human bait night

cath::hes only.

2 - during the long dry season ""hich last: From half-June to hal f-September ,

the relative decreasing of ~.gambiae density, is cDunter balanced by the increasin

of both ~.~oucheti and ~.funestus.

Therefore 67 ano~he!ine bites, ~t least, are inflicted each night to human beings

and some ti~8S t,is agressivity can be more than doubled.

Su ch a correlative variation was expected accordi'g to pr~imagi,al ecological

oraferences of t~ose species.

3 - ~::Jreover the fish ponds act for permanent breeding sites well colonized by

A.:::Ja"lbiae.

The oroduction of tnese sit~ is added t~ the one of classical temoorary bre~ding

sites, hence this species

- is very abundant all ovcr the yea= 4~ o/Man/Night; maximum> 15D o/~/N'
+ + '
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- the i~aginal copulation is always in a stable e~uilibrium accQrdin~ to cli~2­

tical a~d ecological seasonnal modifications.

',Je have elaborated 'di th [·jOLI': r ~: q .:: new for-r:u la ta ca lcu la te the

daily survival rate (p) according to the nu~ber of parous fe~ales (P) recog-

p =

nized among the whole dissected sa~pla

pL
D

(D) and the daiJy biting rythm (L) :

di th such a formula l'Je noticed tha:' the seasonnal fluctuéltions of

this para~eter were not accentuated (mini~um: 0,B4; mAximum: 0,95; average: 0,91)

The average infective life was estimated to lest about ],6 days, a

si~ila= delay ta those calculated in ;!est Africa.

On the other hand the average spo:::ozoitic i~dex W2S ],37% (9390 sali-

vary ~12rjs dissected) which is, also, cam~arable to others date recorted fro~

ë:alarioëletric survey;:.reali53d in "'est a~d East ;·.f:::-ica.

Tha sto1bility index (3/-10:j 0) "!2S 31":3Ys ~ 2,5 and, ··,ith an 2ve:::a:je
e

of ~,] it a~oe3red that huma~ malaria due to ~.gam~iae was very stable in

DjoJ~ouna villa~e.

To precise the plasmodial imoreg~ation of i~h3bitants we did two

kinds of Da:::asitolo~ical surveys:

- a monthly longitudinal onB ~hich dealt with young child:::en ( < 5 ye2rs old)

and ~2S cou~led ~ith the 19 mo~ths of night catches.

- 2 cL!sto~ary lot of '2 surveys, more or less gradually distributej from

1972 to 1978, which deelt with schoolchildren (5-9 and 10-15 yea:::s old),

297 (]2,07%) of the 927 thin blood films of preschool children were positive

l,hile this ratio was 930 of 2601 (35, B~~) for schoolboys.

Plasmodium falciparu~ was the ~:::edoninant species as it was noticed in

B9,6% of infections of children under 5,

89,0% of infections of children between 5 and 15.

F:::o~ the YOu~2'tflass of a~e to the older one the frequency of

f.. oViille has decreased from 6, 6~~ to 2, O~( ,..Jhile ~.rnalariae hss increased from

3 , e~~ t 0 8, 1%.

Dif~erents entom81~gic31 2~d immunological explanations of these
fo.r these variations"

va~iations were e~visagedl Ihenac~ord~ng cO tne nu~ber of mixed infections

we elaborated a :::ectified parasitological for~ula for a better indication of

the relative imoortance of each soecies.
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The evolution of plasmodic index of ~.falcipa~um with the age of infants

sho~ed 4 imJorta~t characteristics

- the slight grow up at 5 ~onth corres~ond to the imiunolo;ical g~p between

the ~aternal anti~odies and the own antibodies ~roduction of infants.

2 - whGtever the class of age ~as the plasmodic index was never higher ~han

50%.

3 - three main levels could be distinguished

- betwee~ 0 to 2 years old r • l • =20~~ (44 + / 225 ex).

- between 2 to 5 years old P.I.::40~ ( 154 + / 407 ex).

- after 5 p. l • ~38r;,; (56 + / 173 ex).

These valuGs foresee quite weIl thGse noticed in schoolboys of S ~o 9 ye~rs

Dia: F.l.=34,31. (1235 ex.) ana 1G to 1S years old PI = 32,7% (1366 ex.).

4 - tne mathematical anlysis of the cumula~ive inc~dence showed that it can

be translated by a 5 curve whicn indicate

- ~he three levels already noticed

a Doint of inflexion at, about, 54 months i.e. a oremunition al~ost

weIl acouired at 4,5 years old.

The ac~uisition of ~his prenunition will also be indicated by two phenomena

- ~e rcduction of heavy parasitaemia from 2D~ of all parasitaemia in infants ta

10% in sshoolboys.

- the reduction of the parasitologicsl trar,slation of the seasonnal blow up of

trar,s,ission which is more marked at infants level th an at schoolchildren level.

The monthly examination of preschool blood allowed the registration of

every seasonr,al fluctuations of malaria which appeared relatively low as the naxinurn

l'Jas 43.9%, the minimum 24,5% and for the \·,hole survey the average plasmodic index

was 33f..

These data were analysed with r~uench's model which allow the Determination

of monthly incidence rate (h) and recovery rate (r).

The values thus obtained \·;ere of paramount imoortance for the cO":1prehension

of human malaria in Djoumouna infants.

The seasonnal variations of h and r were ~ell marked (0,0006,< h < 0,040

0,0007 < r < 0,11) and these fluctuations, combined with entomological inoculation

rate, can exolain the olasmodic index observed.

For exam~le ~e noticed a regulùr increase of the Elimination of D2r2sites

frorn blood du:-ing the long rainy se as on so that the nlasr.1odic index is lo'\'er -:han

what could be expected after such a long reriod of high level transmissiQ~.

This decrease of plasmodic index was indicated by a linea= regression

whose formula was
Y3 = -1,30.1': + 32,!33 (r = O,9·nS).



This is a good indication of the way of acting procedure of preM~ni~ion

which is sti~u13ted by the multiplication of infective anophelines bites.

A ~thus then
The monthly value of h and ::/ calculated 've:-e /soï1bined ,-Ii th ples';lOdic

index to adjust a multiole line2r re~ression which esti~ate the calculated plJsmocic

index (C.D.I.):
C.p.I. = 31,22 + 503,94 h _ 239,55 r (R

2 = G,73).

It 3p~e3~ed that the plesï10dic index depe~ds'~ot only on immunologisel

re5~Q~SeS (recov~~y r) froï1 parasitical antisenic stimulations {hl but also on

i~"unogenetic endog~nous foctors ~s linear regression is not entirely satisfactory

to ::orrelste the manifested pa=~site~ia with the inoculated aï10unt of ~3resite.

Effectively the aver32e value of h (h = 0,02107) was lower than r

0,J4115) so that tbree main conclusio~s could ~e d:-awn up(~ lower than
1) the ratio h/h+r wh:ch in~icate the expected equilibrium parasite rate is/

50~, a ~oint which confi:-m our parasitologieal observations.

2) vJith a value of J,821C7 for h it a~peared thst a "ne\..; infection" is
1

"acqui:-ed" (h) every 47,5 days i.e. 7,7 infections eash year.

3) with a value of 0,0411 5 for r it ap~eared that parasites are eliminated

froï1 blood ln
r

esti~2tion for jest Africa malaria

f~r ev~:-y T71odel.

is to say three times fast=)r than I.',~C JCJI\~G

1
(r = 0,0125; = 80 days ) and always used

r

This cifference could 21so exolsin the differerces notised in olas~odic

index.

In the aim of an eoideï1iological study of hUï12n malaria in Jjoumouna

\~e used the ~ain fo~mu12 2~d mode!s whisr. are supoosed to give an accu rate evaluat:or

of olasmodial prev31ence from entomological para~eters.

inoculation
The usueJ!rete (h = ma/3.s.b) is com~osed of density (ma), spo~ozoite

r-te (s) and in7'ectivity index (b).

If we su~~ose b = 1 the monthly calculated date allowed 2 conclusions :

- the inoculation is very hi}h during the whole year and infants seeï1S to ~ecei­

ve about one infective bite each right (minimum:O,20j ~aximum:2,15; aver3ge Î,D7

infected bite/ infa~t/ nig~t) i.e. a yearly potentially positives bites of 393.

- neither the two ~ain peaks of inoculation rate nor their evolutives te~dancies

could be cOLrectly correlated to olas~odic index.

To correlate thes8 two index, the parasitological and the entomo!o~ical onf

':.;"C JO'-:'.LD (1957) introduce tr,e femous b ~ara"eter h'hich rneans "the Drocortion of

:hose aloClheline It:ith s:Jorozoite in their glands \..;hich are actually infective".
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This corrective factor could be eV21u~ted Ifr~e ratio ~/h and a~oe=re=

:hus fluctuete each month, fro~ ~,ÛQ07 to U,îO], ~nd the average velue ~2S 0,0196

i.e. about 2% of infected bites give patent pe~asita8Mi••

parasitae;nia)" ("x") :S

,·ille DONALD (loc .ci t.) expressed also. "the aroportion of mosqui toes which

of C180ple affected" {that is sho"Jinginfective" (s) f~om "the oro;Jortion
ex on
ax - log 0

e

are

Therefore the inocu12tion rate will 2ecome
? Ol

h = nO" -b x 0

ex - 10S",o

3soects of malarie in the Gras~ectec vil12~e.

Firstly, it has to oe born in rr;ind th3t x has not to be tal<en as the

~2r2sit2e~ia in the whole but "JS the

This attitude is, of cJurse, the "T1ost logic.- ~~-r~e anooheline aould be

infected only by absorbing sexual stages of parasites ~hile ~sexual elements have

no im;Jortance in transmission s.s.

dith these two co~rections : x = ~e~etocytaenia, b = actual infectivity

pm-J8r of vector we can calculate a geOleral value of 0, ü215 for this daily inocula-

tian rate.

This value indicate 1/h 7,6 infectiortSyear v,hich are "acquired" about

eve=:y 47 days.

Such date are quite similar to those orocured by Muench model for h

(h O;CJ21 07).

Therefore we can already conclude :

, - that "resistance power" (5.1.) of human beings is very important as Scon es

preschool age because 7.7 - 7.8 lnfections only are really exhibited, at the

oeri~herical blood at least.in spite of the 400 potential infective bites inflicted
by_anopheline. futur
2 - the gametocytic index is an accurate"lnarker"of the/infective caoacity of ttte

vecto~, a point which is confirned by the relatively high coefficient of cor=:elation

behJ8en U~se hm para1"J1eters (y = 0,76).

5uch a value was also found between the gametocytic index and the basic

reoroduction rate ("z II).
. 0

Thererore we can conclude that oreschool children were the ~ain reserv~ir

~ore over .. .
of virus as/the spOrOz.oltlc lndex of vector expected from these "reservoirs" was

si~ilar to the one observed fron 9]90 saliv2ry g12nd dissections.
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Due to the high im~unity lev~l of hU~2n pODul~tinn living in such n313rio-

sity - reJrJduction rate ~ere no: av~i~a~le for ~las~ojic index rrogrostic.

Effectively the coefficient of correlation betwecn these entD~ological

f~st~=s and ~=r~sitological dota were too low to consider these factors as u~eful

too~s ~Dr ô quantitative evaluation of hU~3n na12ria trans~ission in ~jo~~o~na

vil12gE'.

Therefore \'Ie tried the [;lore sO;Jris-l:ic2-::'ed :11odels of ROSS (19î 1 l, ·:,(·C

~i.J\,-.L:J (i957), PULL et G.l;J,g (1974) and ~IETZ et &.,(1974), but \'.Ie had 22.ready ta

notice thôt aIl of them adnit a const~nt infection rate, Rn assumotion which will

~2VS to be discussed.

-ht
~~th the basic fornula y = 1 - e 2p~lied to cumulative incidence of

7~13ria for b3bies 0-2 YBars old ~e can calculete a v~lue of h = O,CC21 i.e.

- 18 tirnes less than the v:;lue of h cêlc~lated by "~uench f'1odel (~,C21'::7)

- SOC tiwes less than ento~ologic3l inocul:;tion rate ~-~1 = (ma/J).5_7.

So that wc can follo~ the idea of PULL and S~~B (1974) to edd e ~oving

as:/.,~to::'e to this exponentiel function hnlch ~eCaf'1B, ClS ROSS (loc.cit.) ;::osblate<:1

-kt
Y = L(1 - e )

',,:here L 3nd k may h3ve different for;;l~l",tions accGrdins to 2ssu'Tlotion of successives

s:~;le infections of surinfectiQ~s occ~rred in irf~nts.'

~ith the observed plasmodic index of eas~ ~~9 ;r~~~ ~f ~'e year we

c~l=ula~~d~ne basic e~uation

I.... here t

O ° (1 -O,:~025.t)
y =,4 - e

age of infants (in deys).

5uch a formu12 will allaw a good exolanation of the dif~erents plas~odic

index observed from ° to 5 years.

1) Young babies until they are one-one and a half/~ro~ably suffer from si~Dle

infections, hence L = h/h+r and k = h+r; therefore h 0,0010 and r = 0,0015.

with t

The observed plasmodic index were 15,7% at 6 months and 25,8~ at 12 months

180 we calculated x = 0,1449 and

with t = 365, x = 0,2393.

2) Then with the multiplication, already noticed; of anopheline ~ites, the inf3nts

will suffer fro~ suri~fection, hence L = h/r, k = h = 0,0025 and r = 0,0863.

~e can assume that surinf~cti~n 'ay ~e, at the beginning,an accelerated

succession of simr:lle infections so that L = h/h+r = 0,2841.

~ value si~ilar to the orev31ence observed from î8 to 30 ~onths (29,6~~).



The ultimate value corresrondi~g to surinfection (L = h/r = 0,3968) is

then regularly reached as we observed a prevalence of 36,9% et 3 years a~d 3e,9~ et

4 years.

Our formula give x 0,3741 for t 1095 days and x 0,3696 for t 1460

days.

Expected and observed preva~8n~~are s~ similn= that ~e ca~ consider our

for~ula as a good translation of the evolution of ~a13ri21 im~regn2tion a~d, eS~8-

cielly, t~e likely se~uence of.t~~ eoide~iologic21 sitU2tion: fro~ successive si~~le

infec~inns ( until 1 - 1,5 years nId) to sJrinfectinn (3 - 5 ye3rs) through hastened

inf8ctioîS.

~ conclusion which corrocorated the a~21ysis of parasitoloçical data

~hose general shape of incidence was ~athe~2tically indic2ted by a 5 c~rve.

rrom on entomologicAl point o~ viaw we can now calculate the criticel de,sj

ty of ano~helines which can be responsible for each kind of transmission.

It appeared that a value of 1,S bite!infa~t/niçht could originate si~Gle

infections while 3,8 biteo/inf~nt/night could give sL,rinfections.

For a malaria control by insecticide spraying this conclusion is far ~ora

than im~ort2nt bec2use we noticed an average o~ about 30 bites/infant/night.

This Goint indicate that we ~ust reduce the biting mosquitoes copulatior

to 90~ below its actual level to expect a decrease of malaria trars~ission in

On the other hand we calculate~ the mini~al infectivity of vector (j)

which can be inV81ved in such transmission a~d it acoeared· that with "b" = O,2~

and 0,9:- ~e could expect infections end su=infections ln children.

At le3st, we dealt with the main third link of the epidemiological bond

i.e. the minimal g~~etocytic index ofchildren.

This index may also be reduced ten times without any reduction of trans-

mission level.

In Djoumouna villege the ~.falci~~run ~alaria transmitted by ~.ja~biae

is therefore/~ypicallystable situetio~ ~ell m3intaine~ far below its potenti~lities.

One Df t~e main brake' of this restriction must be the high Dre~unition weIl

develop~ed by inhabitants.

Such an imnunity is so important tnat we haveto think upon the main

assumption of usual model i.e. a 60nstant inoculation rate.

The inoculation rate is, in

incidence y

fact, a v2ria=le function of t, the age of
-ht

1 - e can be writtenof plasmodic
-loae(1_ y )

t
h

infants, as the usual for~ula

With the monthly values of y ~e noticed that h is an hy~erbolic function of t



h = D,D1855/t
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(r = 0,92).

The curve show>that the infec~ion stre~~htis initially very high

hut it is quickly decreasing ~nd around 2 years it is al~ost regu12z1y involvi~g.

Such en Evolutive orocess indicet~ once ag2in, the ~ech2nis~ of im'unity

develoa~ed wi~h Dlas~odi21 infest2tian and called pre.unition by S~RGENT'brothers.

To exolein the mal~ria studied we considered.~enetural selection dealing

with ea~~ one of the three elenents invDlved in the cy::~e : vectlJr, 8arasite, "'1en.

- the selection of the vector ~as confi=~ed et the soecific level as weIl as at

. + . L' •lnorasoeCll lC level.

The standard sequence of the ~anding oattern of nurse cell polytene

c~ramoso"'les of the ~ononorDhic ~.DamDiae oooulation of Djoumouna is cnaracteristic

of forest tyne bioto~e.

- the selection of "sh~rt-cycIE 82r'ls:te" by anthropophilic ner'"'a:>ent vector,

w~ich ce n exolein the recovery rate thre~ tines hi;her than in savanna ares ~~ere

'1el~ria trans:ission is Duite interru~tec during the 5-6 nonths of dry-seasnn sa

that an~oheline can trensmit lonj-cyc~e oarasite only.

The vector oessages quickened in short cycle Darasites ~ill give t~em

the ~ossijility of ~reat genetical vari~bility as there is only one ~eiose ln

the cycle a.,d it ha~DenS et the first cel~ul2r divisio~ of young oocytes.

There-fore the ~2resite po~u:l~inn will be comoos~d of
1

a lot of "stri3ins" ""0:

or less able ~o d~veloo arti~c-ic v2ri2~ts and whicn will be sub~i~ted to na~ur21

select~8:1 ,:hef"' confronted to v2rious a.,tibodies produced by hu.an org3nisr;'lS

- th: selection of hU"1",n i~',-Jnocol1::etent ;Joouliltions VJhich C2n be c'Jnsidered as the

result of a long contact bet~e~n ~e:> !nd ~ara5it9S

This is not a s:Jeculative hy·'othesis as 6f~L1CE-CH":I:';TT (1965) has demonstra­

ted that malaria ~ust be originated in the forested aree of Central Africa.

The plasmodic index (RI. = 3D~) and splenic index (5.1. = 25~) of infants

com~ined with the naturel polyselection hyoo~hesis already mention"ed lead up to

adopt the IJISI1-'1N':;THA"J (1951) terminolcgy of "suoerendefl1icity" to describe such a

human malari",.
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