
RESUME 
Unesouched'hopheles gambiaed'élevagea étéinfectéeexpérimentalemenf avecdes gamétocyfes dePlasmodium 

falciparum issus de 65 pafienfs du Cameroun. Une comparaison a étéfaiie entre les infe&'ons avec le sang contenanf 
leplasma des porteurs degamétuytes eux mêmeet celles réalisées avec Zesung dont le plasmaavait &!remplacépar celui 
d'undonneursansanf~~antpalusfreef doncnon immun. Un tauxd'infections desmousfirjuesplus faìbleuétéobsmé 
dunsSOdes65échanfillons desangcontenant leplnsmadesporfeurs. LRtauxmoyenglobal deréductiondupourcktage 
de moustiques infest& a été de 36,8%, et la transmission a étésignijicativemenf bloquée dans 3 exphimentafìons. Cen' 
indique que dans les populations résidant enzoned'endénziepalustre, les facteurs du p h m a  peuvent réduire la capacite' 
des porfeurs de gaméfocyfes ri transmettre le Plasmodium aux mousfiques. 

INTRODUCTION 

Les gametocytes sont des  stades sexué 
érythrocytaires du Plasmodium qui peuvent apparaî 
tre dans la circulation sanguine au cours d'une in 
fection paludique. La transmission de ce parasite al 
moustique est conditionnée par l'ingestion de sang 
contenant cette forme par un moustique vecteur dt 
genre Anopheles. Dans le mésentéron du moustique 
lesmacrogametes sont fécondés par lesmicrogametes 
pour former des zygotes qui se développeni 
successivement en formes cornues, ookinètes, 
oocystes et finalement en sporozoïtes. La transmis. 
sion peut Stre inhim par Ia réduction du nombre de 
gamétqtes fertiles ou par les facteurs du repas 
sanguin qui réagissent avec les antigènes de surface 
des gametes pour enp.??Cher la fécondation ou inter- 
férer avec le développement du zygote jusqu'au 
stade oocyste (Carter et al., 1988). Les facteurs pro- 
bablement impliqués dans le blocage naturel de la 
transmission sont: les anticorps (Meuwissen et al., 
1985; Gravesetal., 1988b1, lesleucocytes macrophages 
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(Sinden et Smalley, 19761, les lymphocytes T (Harte 
et al., 19851, les cytokines (Mendis et al., 1990; 
Naotunne et al., 1991) et d'autres facteurs sériques 
non spécifiques (Motard et al., 1990). Chez P. falci- 
parum, les antimalariques gmétocytocid& comme 
la primaquine et les sporontocides comme le 
proguanil et la pyriméthamine empêchent égale- 
ment la sporogonie dans l'organisme du moustique 
(CoveU et al., 1955). 

Les anticorps monoclonaux qui sont capables de 
bloquer la transmission ont permis d'identifier plu- 
sieurs antigenes cibles des stades sexués de P. falci- 
parum. Ces antigenes ont des poids molésulaires de 
25,48/45 et 230 kDa (Rener et al., 1983; Kumar et 
Karter, 1984; Vermeulen et al., 1985). Le mécanisme 
du blocage de la transmission par les anticorps diri- 
gés contrel'antigene 230 kDa n'est pas connu, tandis 
que les mécanismes du blocage de la transmission 
par les anticorps monoclonaux dirigés contre le 
doublet 48/45 kDa et contre la proteine 25 kDa ont 
partiellement ét6 identifiés; les deux bloquent la 
formation de l'oocyste. Cependant, le premier in- 
terfere probablement avec la fécondation des 
macrogametes alors qu'il a été suggéré que le second 
interagitavecunligand delamembranedel'ookinète 
pour sa fixation sur la paroi du mésentéron du 
moustique, empêchant ainsi la pénétration de 
l'ookinète (Vermeulen et al., 1985; Meuwissen et 
Ponnudurai, 1986; Meuwissen, 1989). _-- - - 



Une différence très frappante a été observée entre 
les méchanismes d’actiondeces deux anticorps pour 
leur capacitéB bloquer la transmission en fonction de 
la parasitémie. Comme on pourrait s’y attendre, 
l’inhibition par l’anticorps anti-25 kDa est plus 
efficiente en cas de faible densité gamétocytaire; par 
contre, la capacité de blocage de la transmission par 
l’anticorps monoclonal anti48/45 kDa apparait re- 
lativement réduite lorsque la gamétocytémie dans le 
repas sanguin du moustique est faible (Ponnudurai 
et al., 1987). L‘anticorps monoclonal (inhibiteur de la 
transmission) dirigé contre la protéine 2400 kDa, 
récemment décrit comme antigène spécifique des 
stades sexués interfère avec ie deveioppement des 
parasites avant la fécondation . On suppose qu’il 
inhibela formationdes gamètes extracellulaires (Feng 
et al., 1993). 

L‘immunisation bloquant la transmission avec 
les antigènes du parasite a été menée avec succès 
dans les modeles volailles, simiens et rongeurs (Carter 
et Chen, 1976; Gwadz, 1976; Mendis et Targett, 1979). 
L‘immunisation avec la protéine recombinante 25 
kDa produite chez la levure entraîne la production 
d’anticorps spécifiques bloquant la transmission de 
P. falciparum chez les souris et les singes (Barr et al., 
1991). Chez l’homme, l’immunisation bloquant la 
transmission du Plasmodium au moustique n’a pas. 
encore été réalis&. Néanmoins, il est désormais bien 
établi qu’après le repas infectant du moustique, il y a 
une néoformation protéique, puis apparition de 
nouveaux antigènes B la surface des formes sexuées 
et la protéine25 kDa-devient dominante.Cet antighe 
demeure le candidat vaccin majeur pour le blocage 
de la transmission (Kaslow et al., 1991). 

Le développement de l’immuni té humaine limi- 
tant l’infection des-moustiques au sein des popula- 
tions en zone endémique serait d‘une grande im- 
portance dans la transmission homme-vecteur du 
paludisme. La compréhension des mécanismes im- 
pliqués dans ce processus est donc indispensable 
pour les études visant B mettre au point un vaccin 
antigamétocyte et antigamète. Des progrès non 
négligeables ont été réalisés au laboratoire sur l’im- 
munité bloquant la transmission par le biais de 
l’immunologie et de la biologie moléculaire; mais 
des études épidémiologiques spécifiques sur le ter- 
rain en zone d’endémie demeurent nécessaires 
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(Meuwissen, 1989). Quelques études ont déjB été 
menées sur le terrain pour estimer l’infectivité des 
porteurs de gamétocytes pour le moustique vecteur: 
en Nouvelle Guinée (Graves et al., 1988a1, en Afrique 
de l’Ouest (Muirhead-Thomson, 1957; Boudin et al., 
1993)et en Afriquedel’Est(Linesetal., 1991;Githeko 
et al., 1992). 

Les anticorps bloquant la transmission de P. ful- 
ciparum ont été mis en evidence dans le &rum d‘un 
missionnaire revenant d’Afrique oÙ il avait pas& 28 
ans. Cesanticorpspurifiésréagissentaveclesépitopes 
bloquants de la protéine 48/45 kDa (Meuwissen et 
al., 1985). L.es sérums des individus de Papouasie 
(Nouveiíe Guinée) ont été examinés pour la recher- 
che des anticorps antigadtes et leurs propriétés 
bloquantes de la transmission. Dans p*s d’un tiers 
des prélèvements, les anticorps contre les antigenes 
de surface de la membrane des gamètes ont été 
dkelés et la moitié d’entre ces anticorps a produit 
une réduction significative de l’infectivité des 
gamétocytes de P. faZciprum aux moustiques. Cette 
infectivité était corrélée spécialement au taux de 
précipitation des anticorps ding& contre la protéine 
230 kDa (Graves et al., 1988b). 

LesétudesdeMendisetal. (1987)auSri Lankaont 
montré que le blocage de la transmission de P. vivax 
$tait conélé au titre des anticorps contre les gam&tes 
séchés A l’air et que des facteurs thermolabiles, pro- 
?ablement un complément, étaient impliqués dans le 
processus. L’immunité bloquant la transmission est 
xcentuée par des réinfections fréquen tes (Ranawaka 
2t al., 1988). Zoyza et aZ. (1988) ont comparé les 
2arametres observés dans une situation d’épidémie 
i P. vivux A ceux calculés dans un  modele 
nathématiquement et ont concluent que l’effet d’une 
mmunité limitant la transmission est essentiel pour 
lécrire ce type d’épidémie. 

Nous rapportons dans cette étude, l’apparition 
wturelle de facteurs qui réduisent la transmission 
lans une population africaine. Des infections expé- 
imentales d’une souche locale d’AnupheZes gambiae 
ivec du sang de porteurs de gamétocytes de 
’lamodium falciparum issu du réservoir locale ont été 
nenées A l’aidede cellules d‘alimentation artificielle. 
’our chaque porteur de gametocytes, une infection 
émoin a été simultanément faite avec le sang du 
nême pa tient dont le plasma a été remplacé par celui 
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d'undonneurn'ayant jamaisétéwpo&aupaludisme. 
Les infec tivités desgamétocytes aux moustiques dans 
les deux types de repas sanguin ont été comparées. 

MAERIEL ET NIETHODES 

1" - La recherche des porteurs de  
gaméfocytes 

Chaque matin, des gouttes épaisses étaient faites 
à partir du sang despatients se présentant au dispn- 
saire de Messa, un quartier central de Yaoundé. 
Après unecoloration au Giemsa B 8% pendant 20 mn 
les préparations ont été examinées au microscope 
optique pour la recherche des gamétocytes. Les pa- 
tientsporteursdesformes sexuéesdu parasite ont été 
invités à I'GCEAC pour coopérer dans cette étude 
par un don de sang. 

2" - Les infections expérimentaies 
Une souche locale d'A. gambiae S.S., a été infectée 

avec du sang de porteurs de gametocytes de P. fal- 
ciprum a l'aide decellule d'alimentation artificielle. 
Pour chaque expérimentation, 2 infections ont été 
réa1isées:Yuneaveclesangduporteurdegamétocytes 
(infection-OWN) et l'autre avec le sang du même 
porteur dont le plasma était substitué par un plasma 
du groupe AB en provenance d'un donneur univer- 
selsansantécédantpalustre(infection-AB).Ceplasma 
avait été prélevé en Hollande et conservé A -20°C 
jusqu'à son utilisation li Yaoundé. 

Deux tubes héparinés de 2 ml de sang chacun et 
un tube sec sans anticoagulant ont été prélevés de 
chaque porteur de gamétocytes. Pour éviter 
l'activation des pétocytes ,  les tubes de sang, le 
plasma AB et les seringues utilisées pour introduire 
le sang dans les cellules de gorgement ont été 
maintenus il 37°C pendant toute la manipulation. 

Les tubes héparinés ont été centrifugés pendant 5 
mn B 54Og. Dans I" de ces tubes, le plasma a été 
remplacé par le plasma AB non immun qui avait été 
auparavant testé B l'université d e  Nimegue 
(Ponnudurai et al., 1989) et n'avait montré ni d'effet 
inhibiteur, ni d'effet élevateur de l'infectivité. Deux 
cellulesde gorgement ont été alors remplies chacune 
d'un de ces types de repas sanguin et offert pendant 
15 minutes a 2 lots de moustiques de même âge (5 
jours apres I'émergence). Aprb le repas sanguin, les 
moustiques gorgés ont été triés, comptés et mainte- 
nus dans les mêmes conditions d'élevage que la 
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souche de reproduction: 26 B 28°C de température et 
70 A 90% d'humidité relative, avec un acces perma- 
nent B une solution de sucrose B 10% et Sans repas de 
sang supplémentaire. Le reste de sang hépariné a été 
dilué au 1 /lO&me dans du tampon phosphate alcalin 
(PBS) et stocké B -20°C pour le titrage de Ia teneur en 
chloroquine par test ELISA tel que décrit par Witte et 
al. (1990). 

Juste apres le prélevement de sang, une nouvelle 
goutte épaisse a été faite pour chaque patient h partir 
du sang sans anticoagulant et coloréeau Giemsa 84% 
pendant 45 mn. La densité gamétocytaire a été dé- 
terminée B partir du rapport leucocytes/parasites en 
comptant le nombre de parasites pour loo0 globules 
blancs et en admettant une moyenne de 8000 
leucocytes/pl de sang. 

3" - La recherche des oocysfes 
Sept jours apri% l'infection expérimentale, les 

moustiques survivants ont été disséqués afin d'ex- 
traire les estomacs qui ont été colorés au  
mercurochrome à 2%' avant d'être examinés au mi- 
croscope optique B l'objectif x40 pour la détection et 
la numération des oocystes. 

4" - Les critères d'inclusion 
Seules les expérimentations pour lesquelles au 

moins 20 moustiques survivants le septi2me jour 
après l'infection ont ét6 dis&qués dans chacun des 
groupes OWN et AB, avec au moins un moustique 
positif en oocyste dans l'un ou l'autre des deux 
groupes, ont été incluses dans cette étude. 

5" - Les analyses datistiques 
Les données ont été analysées B l'aide du logiciel 

statistique SES@. Une analyse monofactorielle des 
pourcentages de moustiques infestés dans les deux 
groupes a été menée avec la densité gamétocytaire 
ou l'age des porteurs de gamétocytes comme varia- 
blesindépendantes. Le test dedoubleéchantillonnage 
de Wilcoxonaétéutili~pourlesanaly~s statistiques 
des différences entre les groupes expérimentaux de 
moustiques. Les différences entre les moyennes ont 
été analydes d'apri% leur distribution soit par le test 
t, soit par le test U non paramétrique de Mann- 
Whitney. Les différences entre les proportions ont 
été évalu& par le test de Khi2 en tenant compte des 
corrections de Yates ou de Fisher quand c'était né- 
cessaire. 
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RESULTATS 

1" - Les porteurs de gadiocytes 
Soixante cinq porteurs de gamétocytes ont étê 

retenus pour cette étude. L9ge moyen a été de 18,9 
ans (extremes 6 et 36) et la densité gamétocytaire 
moyenne de 212/pl (extrGmes 8 et 1208). 

2" - les infections exp6rimentales 
Les moustiques se sont gorgés et ont survécu 

équitablement dans les deux groupes. 2173 mousti- 
ques dans le groupe OWN et 2159 dans le groupe AE 
ont été disgqués. La différence entre les moyenne: 
de nombres de moustiques examinés dans ces deux 
groupes (3343 et 33,21 respectivement) n'a pas et6 
significative (t = 0,19, ddl = 64 et p = 0,853). I1 y a eu 
263 moustiques positifs dans le groupe OWN contre 
408 dans le groupe AB. La différence entre les taux de 
réussite d'infections dans les deux groupes a éti 
statistiquement significative (x2= 28,66 et p e 107). LE 
pourcentage moyen global de moustiques infectés i 
étéde 12,10% danslegroupeOWN contre 18,88% er 
AB, et la densité moyenne d'oocystes par estomac 
infesté de 1'41 et 2,64 respectivement. 

La figure 1 montre une comparaison des rela tion: 
entre la densité gamétocytaire et le taux de mousti. 
ques infestés dans les infections OWN et AB. Il y i 
une corrélation positive et significative entre 12 

gamétocytémie et le pourcentage d'infections de? 
moustiques dans les infections-OWN (r = 0,4l et p < 

0,001) ainsi que dans les infections-AB (r = 0,47 et p < 

0,001). Nous n'avons par contre trouvé aucune corré. 
lation entre I'âge des porteurs de gametocytes et It 

taux de moustiques positifs, que l'on considère le: 
infections-OWN ou les infections-AB. 
Figure1 Corrélation entre la densité gamétocytairi 

de P. falciparum e t  IC taux de moustique! 
infestés dans 65 infections expérhentale: 
d'A. gambiae nvec du sang contenant l i  
plasma du porteur (OWN) et avec le san2 
dont leplasma a étéreniplackparcelui d'ul 
d a  

Pimwtiqua*rt, AB 

*m 
O 
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La Figure 2A montre les taux de moustiques 
infectés en OWN et en AB. Chez 50 sujets (77701, le 
taux de moustiques infestés a été plus élevé dans le 
groupe AB qu'en OWN. Dans 8 exHrimentations, 
les repas de sang OWN n'ont donné aucun mousti- 
que infesté, tandis qu'a l'exception d'un seul repas 
toutes les irdections avec le sang AB ont donné au 
moinsun moustique positif en oocyste. La Figure 2B 
donne le nombre moyenne d'oocystes par estomac 
infesté et par expérimentation. Une différence haute- 
ment significative entre les deux groupes a été notée 
aussi bien en ce qui concerne le taux moyen de 
moustiques positifs que pour la charge moyenne 
d'aocystes par estomac positif (test de panté de 
Wilcoxon, p c 10-5 dans les deux cas). 
Figure 2: 
A: Taux de mousti ues infestés après infection ex- 

pt!rimentale ar% gambiæ avec du sang conte- 
nant leplasma des orteurs degaméto 
falci.arum ( O W  P etauec le sangdont eplasma 
a éte reniplacé par celui d'un donneur hollandais 
sans antécédent palustre  (AB), dans 65 
expérimenfations ran ées dans l'ordre croissant 
des pourcentages d 'infections en AB. 

B: Densité moyenne d'oocystes de P. falci arum par 

rtes 

estomac dans les infections OWN et A) B rangées 
dans le même ordre qu'en A. 
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La Figure 3 montre la relation entre I'age des 
porteurs de gamétocytes et le taux de réduction du 
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pourcentage des moustiques infestés dans le group 
OWN comparé a u  groupe AB. Dans 2 
expérimentations, la réduction du taux d'infection: 
en OWN par les facteurs plasmatiques, comparé B 
AB a été significative. La réduction moyenne globale 
du taux de réussite des infections a été de 36'8%. I1 y 
a eu une forte corrélation positive entre I'âge des 
porteurs de gamétocytes et le taux de réduction des 
pourcentages de moustiques infestés. Une différence 
hautement significative a été notée entre les taux de 
réduction de pourcentage de moustiques infestés de 
2 groupes d'âges. Dans le premier groupe (I 15 ans), 
le taux moyen de réduction a été de 17,610 alors qu'il 
était de 51,4% dans le second (> 15 ans) (test U de 
Mann Whitney, p < 0,005). Cependant, le taux de 
réduction des moyennes d'oocystes par estomac in- 
festé dans le groupe OWN comparé au groupe AB 
n'a pasétécorréléà l'âge desprteursdegaméocytes. 
L a  différence entre les taux de réduction des moyen- 
nes d'oocystes dans les 2 groupes d'äge ci-dessus n'a 
pas été significative (test U de Mann-Whitney, p > 
O,% Cela était prévisible étant donné que la valeur 
médiane du nombre d'oocystes par estomac infesté 
n'était que de 1 (Fig. 2B). 
Figure 3: Relation enfre l'â$e des porteurs de 

gamétocytes de P. falciparum et le taux Je 
réducfion du pourcentage d ' A  gambia in- 
festés. La réduction porir chaque expérimentation 
a été exprim'e comme le pourcentage de mousti- 
ques infect& par  le sang contenant leplasma non 
immun (AB) diminué du taux d'naophiles infes- 
tés par le sang contenant le plasma du porteur 
( O W .  Le coefficient de correlation a été de 0,3 
(pc0,OS). L'astérisque (*) indique les 
eqén'mentations individuelks avec une diflé- 
rence significative entre les taux de moustiques 
infectés en A 3  e t  en OWN (test de f a v e c  cor- 
rection de Yates, p<0,05). 
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do i'inlsdm 
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La densi té gamétocytaire, la prévalence des for- 
mes asexuées et ia prévalence de fièvre (température 
corporelle 1 38°C) dans le groupe des porteurs de 
gamétocytes à fort taux de réduction de la transmis- 
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sion (> SO%), ne diffèrent pas de celles des autres 
porteurs (Tableau). Seule la diférence en ce qui con- 
cerne les moyennes d'ãge est significative (test U de 
Mann-Whitney, p < 0,005). 

Tableau : Caracfe'risfiques des porteurs de 
gaméfocjfes àforts (> 50%) et ri f a i - 
bles (5 511%) taux de réduction de Ia 

oyenne d'Pge des 

p hozoiles 
lence de fièvre 

moyenne 1 2121 219 I 204 I NS I 
: test U de Mann-Whitney 

NS : dífMrence non significative 

La teneur en chloroquine a été déterminée par un 
test ELISA effectué sur le sang de 55 porteurs de 
gamétoclrtes parmi les 65 retenus. Dans 44% des cas, 
la chloroquine a pu Gtre détectée dans le sang (va- 
leurs extrêmes 15 et 600 ng/ml de sang). Il n'y a eu 
aucune relation entre I'infectivité du sang OWN et le 
taux de chloroquine. De même, aucune corrélation 
entre la teneur en chloroquine et le taux de réduction 
de l'infectivité dans le groupe OWN par rapport au 
groupe AB n'a été observée. 

DISCUSSION 

Le remplacement du plasma des porteurs de 
gamétocytes par un plasma non immun s'est traduit 
par une élevation du pourcentage d'anophèles infes- 
tés ainsi qu'une augmentation du nombre moyen 
d'oocystes par estomac. Cela indique que le plasma 
des porteurs de gamétocytes naturellement infectés, 
soit contient des facteurs qui réduisent la transmis- 
sion, soit est déficient en nutriments qui favorisent le 
développement des oocystes. La fréquence d'appari- 
tion de tels facteurs ou d'une telle déficience chez des 
individus en zone endémique paraît élevée. Sur 63 
infections expérimentales, 50 ont donné un taux de 
moustiques infectés plus faible avec le plasma du 
porteur de gamétocytes comparé au plasma témoin. 
Le contraire a été observé dans 7 expérimentations 
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seulement, alors que les taux de réussite ont été 
similaires dans 8 cas. 

Le plasma temoin non immun a kté prélevé chez 
un donneur hollandais et a ensuite été jugé Sans effet 
sur l’infection des moustiques avec des gamétocytes 
J e  Plasmodiumfalciparum cultivés (Ponnudurai et al., 
1989). I1 ne contenait pas de chloroquine alors que le 
plasma de 44% des porteurs de gamétocytes en 
contenait. Cependant, la chloroquine n’influence pas 
l’infectivité des gamétocytes (Wikingson et al., 1976; 
Smalley, 1977; Ponnudurai et al., 1989; 
Chutmongkonkul et al., 1992). Les nombres de 
mnustiqces gor@ puis survivants pour la dissec- 
tion dans les deux groupes ont été comparables 
indiquant qu’il n’y avait aucune différence dans la 
préférence alimentaire comme dans la survie des 
anophèles pour les deux types de repas sanguin 
(plasma frais du porteur de gamétocyte ou vieux 
plasma hollandais successivement congélé puis 
décongélé), bienque les moustiques de la colonie 
soient maintenus en élevage en permanence avec du 
sang vieux de moins de 7 jours. Pourtant, au cours 
des expérimentations avec le sang des patients n’ap- 
partenant pas au groupe sanguin AB (cas le plus 
fréquent), les agglutinines étaient différentes dans 
les deux types de repas sanguin OWN et AB. Par 
contre, les antigenes de groupe ainsi que les facteurs 
rhésus étaient les mêmes puisque les cellules sangui- 
nes demeurent celles du patient. Le groupe sanguin 
n‘a heureusement aucune influence sur I’infectivité 
desporteursdegamétocytes (Tchuinkametal., 1993). 

Le premier facteur considéré comme médiateur 
du blocage de la transmission a été l’ensemble des 
anticorps circulants dont l’effet bloquant sur la 
gamogonie et la sporoginie de P. falcipurum a été 
démontré par Meuwissen et al. (1985). Cependant, le 
remplacement du plasma n’a pas levé I’inhibi tion 
chez tous les porteurs de gamétocytes. Parmi les 65 
infections positives retenues par l‘ensemble des cri- 
tères d’inclusion, 15 ont donné un taux de mousti- 
ques infestés en OWN supérieur ou égal iì celui de 
AB. On ne doit donc pas considérer les factems 
plasmatiques comme étant les seuls responsables 
des faibles ou mieux de I’écchec des infections. La 
densité gamétocytaire est l‘un des facteurs détermi- 
nants de l’infectivité d’un porteur de gamétocytes 
(Boyd, 194?; Tchuinkam et al., 1993). Les facteurs 
entomologiques tel que la vitesse de digestion du 

I 
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sang par les moustiques qui vane d’une bestiole 8 
Vautre (Ponnudurai et al., 19891, ajoutes au fait que 
les moustiques tartieilement gorgés n‘étaient pas 
écartés dans nos ex*&rimentations peuvent aussi 
avoir contribuéàl’abaissement du tauxde moustiques 
infectés. Llâg des gamétocytes doit aussi être consi- 
déré, puisquela prisedemédiamentsantimalariques 
par les patients détruit les stade sasexués et les jeunes 
gamétocytes, empêchant ainsi la formation de nou- 
velles générations de gamétocytes. Par conséquent, 
la population de gamétocytes existante vieillie et 
a p r h  quelques jours, montre des signes de 
dégénérescence tels que la coalescence des pigments 
cytoplasmiques, qui s’accompagnent d’une réduc- 
tion de l’activité physiologique intrinsíique 
(Ponnudurai et al., 19%). 

L’accroissement du taux de réduction de 
l’infectivit6 en fonction de l’âge signifie que l’activité 
réductrice de la transmission dépend de l’ensemble 
deépisodespalustresiìP.fulciparum vécues,cequiest 
différent de la situation décrite pour P. vivax au Sri 
Lanka par Ranawaka et al. (1988). 

Peirisetd. (1988)ont observéun rehaussement de 
la transmission homme-vecteur chez P. v h x  par des 
faibles concentrations d’anticorps. D’après Gamage- 
Mendis etaZ. (19921, cette particularité est éboitement 
lié à I’infectivité intrinseque de l’isolat parasitaire. 
Dans les infections h P. falciparum, nous n’avons iì 
aucunmoment observé un accroissement significatif 
de l’infectivité dans le groupe OWN comparé au 
groupe AB. De même, Ponnudurai et al. (1987) n’ont 
jamais observé un tel rehaussement avec les 
gamétocytes de cuIture. 

Dans le but de préciser le rale des anticorps, des 
:xpérimentations sont en cours pour évaluer leur 
!mportance par des bio-essais. Une comparaison est 
raite entre les infections avec les repas de sang 
nfectants contenant le sérum total et celui contenant 
es fractions immunoglobulines G isolées de ces 
nêmes sérums. Dans cette étude, nous pensons dé- 
:erminer si les facteurs impliqués dans le processus 
le  blocage de la transmission influencent la 
‘écondation ou bien Ie développement du zygote en 
m y s t e .  

En dehors des anticorps, l’immunité A médiation 
:ellulaire pourrait jouer un rôle dans le bIocage de la 
ransmission. Les lymphocytes T peuvent réduire 
:onsidérablement le nombre de gamétocytes ingérés 
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par les moustiques (Harte et al., 1985). Chez P. 
cynomolgi et P. vivax, il a ét4 démontré respective- 
ment par Naotunne et al. (1991) et Mendis et al. (1990) 
que la perte de YinfectivitC des gamétocytes pendant 
les phases de crises est due A l'apparition à ce mo- 
ment dans le sang des facteurs tels que les cytokines. 
Les cytokines ont une activité pyrogénique (Le et 
Vilcek, 1987) et leur titre est corrélé à la parasitémie 
asexuée (Kwiatkowski et al., 1990). Le résultat ob- 
tenu selon lequel les porteurs de gamétocytes B fort 
taux de réduction dela transmission (bienque recrutés 
parmi les patientsayant soufferts d'une crise palustre 
et présentant des symptômes y afférents) ne different 
pas des porteursà faible taux de réduction del'infec- 
tion en terme de température corporelle et de 
prévalence de trophozoïtes, suggère que les facteurs 
sériques de criseet/ou lescytokinesne jouent pas un 
rôle important dans le blocage de la transmission 
chez P. fakiparum. Etant donné que les gametocytes 
de P. fakiparum apparaissent dans le sang pkriphé- 
rique 10 jours au moins après la sortie des premiers 
mérozoïtes du foie (Smalley, 19761, il n'est pasproba- 
ble que les facteurs apparaissan t pendant la phase de 
crise agüe de I'accSs aient une influence 
épidémiologique significative sur la capacité de 
transmission des gamétocytes circulants. 
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