
L.+zfectivifé des porteurs de guméfocyfes de Plasmodium falciparum prbenfanf des sympfômes palustres dans la 
ville de  Yaoundépour une souche d'Anopheles gambiae a éféhlut?e ef  les facteurs susceptibles d'influencer la réussite 
des infections expérîmenfales ont éfé recherchés. 339 infections expérimentales avec le sang de diférenfs porteurs de 
gaméfocyfes ont ifé effectuées. Après dissection d'au moins 20 moustiques par eq&ìmentation, 86 (62%) porteurs de 
gaméto yfes ont donné au moins un moustique positif en ooyste. P a m i  les infections réussies, le pourcentage moyen 
de moustiques infecfis a été de 18'60% et la moyenne d'oocystes par estomac infesté de 236.  La densitégaméfocytaire 
seule a été identifiée comme facfeur déterminanf le succès et le faux d'infection des moustiques. Aucune inFuence 
signijicative n'a éfé trouvée pour le sexe et l'âge des porteurs de gaméfoqfes, la température corporelle, la présme et 
la densité des stades éythrocykaíres asexuh, le groupe sanguin, le facteur rhésus et la prise d'antimalariques 
(chloroquine et amodiaquine). 

I NTRO DUCTION 

Au cours d'une infection plasmodiale à P. falci- 
parum, les gamétocytes n'apparaissent dans le sang 
périphérique que 10 jours au moins après la sortie 
des premiers mérozoïtes du foie (Smalley, 1976; 
Jensen, 1979). La demi-vie des générations successi- 
ves de gamétocytes est estimée à 2,4 jours et leur 
infectivité pour les moustiques peut persister pen- 
dant 3 semaines (Smalley et Sinden, 1977). 

La densité des gamétocytes de Plasmodium falci- 
parum est variable au cours d'une infection et d'un 
individu à l'autre (Bruce-Chwatt, 1980). Dans les 
systèmes in vivo et in vitro, Muirhead-Thomson(l957) 
et Ponnudurai et al. (1989) ont respectivement cons- 
taté la difficulté de prévoir le devenir d'une infection 
en se basant sur la densi té gamétocytaire. Cependant, 
Boudin et al. (1989) ont trouvé une relation entre le 
pourcentage de moustiques infestés et la densité 
gamétocytaire pour les parasi témies inférieures à 
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450 gamétocytes/pl. Une vaste étude en Thailande a 
aussi montré que dans les infections à Plasmodium 
vivax, il existe une faible relation entre la densité 
gamétocytaireet la prévalencedemoustiquesinfestés 
(Sattabongkot et al., 1991). Graves (1980) avait 
auparavant estimé le seuil de parasitémie pour de 
bonnes infectionsde moustiquesà 300gamétocytes/ 
pl, mais il a récemment été démontré que les mous- 
tiques peuvent être expérimentalement infectés avec 
des gamétocytémies bien plus faibles (Boudin et al., 
1993). 

Les parasites asexués semblent jouer un rôle 
inhibiteur sur l'infectivité. Rutledge et al. (1969) ont 
rapporté queles fortes parasitémies asexuées sont en 
général associées à une réduction de l'infectivité. 
Chez les rongeurs, la réponse humorale à l'accrois- 
sement des stades asexués de P. berghei réduit le 
potentiel infectant naturel des gamétocytes de 96% 
(Sinden, 1991). De même, les produits toxiques non 
spécifiques libérés dans le plasma lors des 
schizogonies érythrocytaires diminuent temporai- 
rement l'infectivité desgamétocytesdesPlasmodium 
de rongeurs (Motard et al., 1990). 

Différents autres facteurs du sérum sont capables 
d'influencer l'infectivité. Baird et al. (1991) ont émis 
l'hypothhe que dans les infections à P. filciparum, 
certains anticorps spécifiques aux stades sexués 
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inhibent les gamétocytes indépendamment des sta- 
des asexués. Par ailleurs, Mendis et al. (1990) puis 
Naotunne et al .  (1991) ont rapporté que les 
gamétocytes de Plasmodium viva et de Plasmodium 
qnomolgi respectivement, sont tués et/ou perdent 
leur infectivité pendant les phases de crises aigiies, 
ceci étant dû à la présence de facteurs sériques non 
encore identifiés, probablement des cytokines ("F 
et IFNg). 

Les médicaments antimalariques pourraient aussi 
moduler l'infectivité. Les sérums de volontaires 
soumis B une prophylaxie mixte de proguanil et de 
chloroquine, réduisent expérimentalement la trans- 
mission (Ponnudurai et ai., 19893. Cependant, 
Chutmongkonkul et al. (1992) ont montré qu'aprh 
traitement à la pyriméthamine les gamétocytes sont 
plus infectants. On sait que le proguanil et la 
pyriméthamine ont une action sporontocide alors 
que la primaquine est gamétccytocide, en particulier 
dans le cas de Plasmodium fakiparum (Bruce-Chwatt, 
1980; Danis et Mouchet, 1991). Les sérums contenant 
seulement la chloroquinecomme an timalarique n'ont 
pas d'influence sur la transmission (Wilkinson, 1976; 
Smalley, 1977; Chutmongkonkul et al., 1992). Ce- 
pndant, la chloroquine pourrai t dans certains cas 
rehausser indirectement l'infectivité des porteurs de 
gamétocytes, en particulier pendant les crises aigiies 
en supprimant les parasites asexués et donc en di- 
minuant le titre des cytokines (Sinden, 1991). 

Les globules blancs absorEs au cours du repas 
sanguin jouent un rôle non negligeable dans la 
transmission du parasite de l'homme au moustique. 
Par la phagocytose des gamétocytes activés et des 
gamètes, ils sont capables de réduire 
considérablement le rendement de la gamétogenese 
et donc de la gamogonie. Sinden et Smalley (1976) 
ont montré par un vidéo film que les leucocytes sont 
attirés par les gamétocytes activés. 

Peu de travaux de terrain ont A nos jours été 
menés en vue d'estimer le pouvoir infectant des 
porteurs de gamétocytes de Plasmodium au mous- 
tique vecteur. Ces recherchesont eu lieu dans diverses 
régions: Graves etal. (1988) A Papouasie en Nouvelle 
Guinée, Muirhead-Thomson (1957) et Boudin et al. 
(1993) en Afrique de l'Ouest, Lines et al. (1991) et 
Githeko et al. (1992) en Afrique de l'Est. Ces travaux 
ont montré une extrême variabilité de l'infectivité 
desgamétocytesenfonctiondeslocali téset du niveau 

76 

d'endémicité. Les infections expérimentales de 
moustiques avec des souches locales de Plasmodium 
fakiparum conshuent un modele t&s utile pow l'es- 
timation du niveau de transmission hommevecteur 
et l'analyse des facteurs liés h l'hdte humain, sus- 
ceptibles d'influencer l'infectivité des gamétocytes. 

Dans cette étude, nous avons évaluer l'infectivité 
des soucheslocalesde Plasmodiumfalciprum pourune 
souche locale d'Anopheles gambiae, vecteur majeur 
du paludisme en Afrique Sub-saharienne. Les 
moustiques ont été expérimentalement infestés à 
travers une membrane parafilm avec du sang de 
porteurs de gamétocytes naturellement infectés. 
i'imluence àe ia àensité gamétocytaire a été anaiy- 
sée,demêmequelaprésenceetladensitédesparasites 
asexués, le sexe, l'age, le groupe sanguin (ABO), le 
facteur rhésus, la temp2rature corporelle des porteurs 
de gamétocytes et enfin la prise d'antimalariques. 

MATERIEL ET METHQDES 

1" - Les moustiques 
Une souche d'A. gambiae sensus stricto, capturée 

ILI quartier Essos h Yaoundé a été adaptée au 
gorgement sur membrane parafilm (Ponnudurai et 
zL, 1989) et maintenueenélevagedanslesconditions 
lelaboratoire(ArmstrongetBransby-Williams, 1961). 
La photopériode est inversée avec obscurité entre 
12h O0 et 15h OO. L'humidité relative est maintenue 
intre 70% et 90% dans tout l'insectarium, la tempé- 
ature quant à elle est stabilisée entre 28 et 30°C au 
arvarium et entre 26 et 28°C h I'adultarium. Les 
noustiques imagos destinés au maintien de la colo- 
lie sont noums au jus sucré constitué d'une solution 
le saccharose h 10% placée dans des pots où plonge 
ju papier filtre. Pour maturer leurs ovocytes, les 
emelles prennent le repas de sang humain 1 travers 
me membrane parafilm attachée à une cellule de 
gorgement de taille moyenne telle que décrite par 
'onnudurai et al. (1989). Les czufs déposés sur des 
mndoirs faits de papier filtre mouillé sont récoltés 
ous les matins et incubés pendant 30 heures avant 
l'être tremph dans des bacs con tenant de l'eau de 
ource filtrée, ce qui ramhe la différence d'age entre 
2s ghérations successives B 24 heures. Les larves 
jSUeS de ces œufs Sont noums h la fanne Tetra Baby 
:ish Food L@ A raison de 150 mg par jour et par bac 
ontenant environ 500 larves 21 une densité de O$ 
irve/cm2. Huit B dix jours apri% la mise en eau, les 
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larves senymphosent et sont récoltées par pipettage 
ou par &dimentation différencielle après anesthésie 
par refroidissement s'il y en a beaucoup (Boudin et 
al., 1989). L'émergence a lieu 24 à 48 heures plus tard. 
Chaque jour, une cage cubique plus petite de 20 cm 
de côté est apprêtée avec 500 nymphes en vue de 
l'infection des imagos A l'âge de 5 jours. Aucun ïepas 
de sang n'est donné au moustique avant l'infection 
expérimentale. Le jus sucré est retiré des cages 20 
heures avant le repas infectant pour augmenter 
l'agressivité des femelles. 

20 - les porteurs de gaméfocytes 
Chaque matin entre 8H O0 et 9H 30, une trentaine 

de gouttes épaisses sont faites au dispensaire de 
Messa, un quartier central de Yaoundé, par préle- 
vement des patients présentant des symptômes 
palustres. Les lames sont colorées au Giemsa et 
examinées au laboratoire de I'OCEAC. Les résultats 
sont remis au dispensaire le même jour avant 11H 00, 
et des explications sur le protocole d'étude en cours 
sont données au porteur de gamétocytes éventuel- 
lement dépisté. Ce dernier est finalement invité à 
coopérer en nous fournissant un peu de son sang et 
en cas d'acceptation, il était pris en charge par 
I'KEAC. Des données sur le passé clinique et sur les 
médicaments déjà absorb& par le malade sont re- 
cueillies, de même que le poids et la température 
corporelle. Tous les patients sont traitésgratuitement 
avec 35 mg d'amodiaquine par kg de poids corporel 
et pendant 3 jours d'après un protocole thérapeuti- 
que précédemment établi par I'OCEAC (Louis et al., 
1992). 

3" - Le pr&wement de sang 
Avant la prise de médicament, 2 tubes de sang 

intraveineux sont prélevés: l'un sec et l'autre avec 
anticoagulant. Le sang du tube hépariné est utilisi 
pour l'infection expérimentale, tandis que celui du 
tube sec est destiné B la détermination du groupe 
sanguin (système ABO), du facteur rhésus et de la 
densité parasitaire. Cette dernière est faite en 
comptant lenombrede gamétocytes par lo00 globules 
blancs et en admettant une moyenne de 8000 
leucocytes/pl de sang. 

4" - Les infections expérimenfales 
Toutes les expérimentations se font h 12H 00, 

c'est-&-dire 3 heures avant l'allumage des lampes A 
Yinsectarium. Cetteeriodea été rapportée par Gillies 
et al. (1968) comme correspondant au pic d'agressi- 
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vité de Anopheles gambiae. Le tube contenant le 
sang hépariné est soigneusement maintenu A 37°C 
pour évite; l'activation des gamétqtes. Deux ml de 
ce sang sont rapidement introduits A l'aide d'une 
seringue stérile préchauffée dans une cellule de 
gorgement ayant une surface de  1134 mm2 
(Ponnudcrai et ai., 1989). Les repas de sang infectant 
durent 15 mn puis les moustiques gorgés sont triés et 
placés dans une nouvelle cage avec du jus sucr6. %pt 
jours plus tard, les moustiques survivants sont dis- 
séqués pour estraire les estomacs qui sont colorés au 
mercurochrome A 2% puis examinés pour la recher- 
che et la numération des oocystes au microscope 
optique. 

" 

5" - Les critères d'inclusion 
Seuls les patients ägés de 4 ans au moins et por- 

teurs de gamétocytes de  P. fu?cipurum exclusivement 
et donc négatif pour les autres e s w e s  plasmodiales 
ont été retenus dans cette étude. En outre, un mini- 
mum de 20 moustiques devaient être examinés le 
septième jour pour que l'infection ewrimentale soit 
incluse dcms les analyses statistiques. 

6" - tes analyses stcrtistiques 
Une analyse monofactorielle simple a été menée 

sur les variables suivantes: le sexe des porteurs de 
gamétocytes, la température corporelle au moment 
de la prise de sang pour l'infection expérimentale, le 
groupe sanguin, le fac teur rhésus et la prise rapportée 
par le patient d'antimalarique et d'antipyrétique. Les 
différences entre les proportions ont été évalu& par 
le test du Khi carré ou de Fisher. Elles ont été consi- 
dérées comme significatives pour p c 0,05. Une 
analyse multifactorielle par regression Iogistique a 
également été effectuée sur le succb des infectionset 
par regression linéaire multiple sur le pourcentage 
de moustiques infestés, avec d'une part la densité 
gamétocytaire, la présence ou la densité des stades 
Orythrocytaires asexués et l'i@ des porteurs de 
gamétocytes comme variables indépendantes et 
d'autrepart lesuccesdesinfectionsoule pourcentage 
de moustiques infectés comme variables liées. 

RESU 1TATS 

1" - Les moustiques 
Le pourcentage d'éclosion des eufs  incubés a été 

de42% et la mortalité larvaire journalièrede 1,9%. La 
woductivi té de l'élevage était réguli&rement sup& 
?eure B 5000 nymphes/jour, ce qui a largement 
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Symp Fièvre (3- Asthé- Douleurs Cour PIU- 
tômes ou pha- niesou abdomi- batures rib 

Motif 
ximipal 
dela vi- 353 18 153 6,9 4,8 23  
iite médi. 
caie (5%) 
PKiva- 
lence 895 84 100 562 58,9 31 
(%I 

froid lées vertige nales 

assuré la réalisation des infections expérimentales et 
lo maintien en élevage continu de la souche 
d'anopheie. Pour chaquelot de 500 nymphesapprété 
en vue de l'infection expkimentale des imagos, une 
moyenne de 52 est mort avant la date de  
l'expérimentation (5 jours après l'émergence) et une 
moyenne de 82 femelles se sont gorgées pendant le 
repas de sang infectant. L'agressivité de souche a 
ainsi été évalu& B 36,6%. 

2" - Les porteurs de gametocytes 
L'examen parasitologique de 10781 gouttes 

épaisses de Octobre 1990 B Janvier 1993 a donné un 
indice plasmodial au dispensaire égale à 37,l rt 7 fi  '% 
avec une tres iaibie variation saisonnière. 'u répar- 
tition plasmodiale a été de 90'5% pour P. falcipzrum, 
13,0% pour P. malariae, 2,0% pour P. ovale et pas de 
P. vivax. Le taux des infections mixtes a été de 535%. 
A l'exception de 4 patients qui 

Autres 
symp- 
tômes 

14,6 

- 

portaient A la fois P. malaria et P. 
ovale, Ces infections mixtes ont 
consistéesen uneassociationde P. 
faZcipurum avec l'une des deux 
autres espèces présentes. L'asso- 
ciation des trois espècesn'a jamais 
été observée au cours de cette en- 
quête. L'indice gamétocytaire de 
P. falcìpurum a été de 5,4 k 13% 
sans variation saisonnière. Cette 
stabilité de l'indice gamétocytaire 
a permis de mener sans interrup- 
tion les expérimentations tout au 
long de l'année. Presque tous les 
porteurs retrouvés au dispensaire 
ont accepté de coopérer. Le sex 

sexuée (r = -0,143; ddl = 138 et p = 0,047). I1 en a été 
e mGme entre l'âge et la densité gamétoqtaire (r = 
1,141; ddl = 138 et p = 0,049) puis entre la densite 
amétocytaire et la parasitémie asexuée (r = -0,247; 
dl = 138 et p = 0,002). 
'ubleau 2 : Prévalence des différents symptômes 

chez 248 porteurs de gamétocytes 

Tableau 2 : Répurfifion des charges parasitaires pur tranche d'âge ckez 
139porteurs deganzétocytes en relation avec leurinfecfivifé 

ratioétait desécluilibré;58,4% despatientsqui sesont 
présentés au dispensaire et 64,096 parmi les porteurs 
de gamétocytes étaient de sexe masculin. Les données 
cliniques ont indiqué que les symptdmes palustres 
rapportés par les patients (fihtre, froid, céphalés, 
asthénie ... ) étaient commun 21 tous les porteurs de 
gamétocytes (Tableau 1). L'âge moyen des porteurs 
de gamétocytes a été de 195 ans (extrêmes 4 et 60). 
Parmi eux, 68% ont eu des trophozoïtes. La  densité 
parasitairesexuéemoyenneaétéde 163 gametocytes/ 
ml. Le tableau 2 indique la répartition des charges 
parasitaires moyennes en fonction de l'âge. I1 y a eu 
une corrélation negative et significative entre l'bge 
des porteurs de gamétocytes et la charge parasitaire 
75 

3" - Les Infections exp&imentales 
Le sang de 171 porteurs de gamétocytes a été 

prélevé pour les infections. En se basant sur les 
crithres d'inclusion, 139 expérimentations ont été 
retenues pour les analyses. Un total de 5149 mous- 
tiques ont éte disséqués ce qui a fait une moyenne de 
37estomacs examinéspar expérimentationkxtrêmes 
20 et 88). En moyenne 38% de moustiques gorgés 
sont morts avant le septieme jour apri% l'infection 
expérimentale et n'ont donc pas été disséqués. Pour 
les.139 infections, le taux moyen de moustiques 
infestésa étéde 113% et lacharge moyenned'oocystes 
par estomac de 139 (Tableau 3a). Les gamétocytes de 
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ont été infestés avec une charge moyenne d'oocystes 
par estoinac de 4,14. 
Table 3a : Relation  enì^^ densité gamétocytuire et 

infecfivité dans les infections 
experimentales de Anopheles gambiae 
avec PIasmodium fakiparum 

c 

k i t é  Nombre Pourcentage Moyenne 

demoustiques /estomac 

1.4M.92 03339.20 

Densité 
gamétocytaire 

53 porteurs (38%) n'ont pas infect6 de moustique, 
lemsdensités variaient de 8 A53'2/pI1. En revanche, 86 
(62%) porteurs de gamétocytes ont été infectants 

%des 1 Pourcentage Moyenne 
. infections moyen de d'oocystes/ 

(Nombre d infestés infestés 
psitives moustiques emmac . 

pour les anophèles. Pour ce5 infections positives, le 
pourcentage de moustiques infestés a été de 18,6% et 
le nombre'moyen d'oocystes par estomac infesté de 
236 (Tableau 3b). Le nombre des infections réussies 
aupenteavecladensitéganiétocytaire (Tableau 3b) 
et inversement, les infections négatives décroissent 
avec I2 garasitémie sexuée (Fig. 1). I1 y a eu tres peu 
d'anophèles avec de fortes charges oocystiques; par 
contre, la plupart des estomacs positifs avaient une 
très faible densité d'oocystes (Fig. 2). Le taux d'infec- 
tion le plus élevé a été obtenu après alimentation des 
moustiques avec le sang d'un portem de gamétocytes 
de Sexe masculin et âgé de 24 ans: 72% d'anophèles 

rotal OU 
noyenne 2 DS 

25 1 

61,9(86) 18.6ort3.80 2.5W.53 

20 

15 

10 

5 

O 

I 

E45 26-50 51-1W 101-200 201-UM 401-1208 

cuui~ 
g b w  U N  

Fig. 1 : Xcl.tim entre la d a i t i  p m b z y t l k  u IC devenir 
des infaxtmr de A. gumbiac avec P. f a l c i p m  chez 139 
poxicus de gamétocyces. 

Nombre 
d ' a h "  posiUf~ 

rabte 3b : Relation enfre demité gam'tocytaire et 
infectivitk dans les infections expé-  
rìmennfates pour lesquelles au moins un 
anophèle a éfé infesté 

10000 

4" - l e s  facteurs influençant le deve- 
nir d'une infection exp&imntule 

Le coefficient de corrélation entre la 
densité gamétocytaire et le pourcentage de - - 
moustiques infectés a été de 031 (Fig. 3) et 
de 0,s entre la densité gamétocytaire et Ie 
nombre d'oocystes par estomac positif (p < 
___ .  - - -  - 

10 

0,001 danslesZcas1. L'analyseparregression 
logistique a montré que le succb de I'infec- 

20 30 40 50 50 7o tion des moustiques dépend seulement de 
d'oocysteslestomre la densité gam6tocytaire (b = 0,0073; X2 = 

24,29 et p c 0,oOOl). La qyesskn Wire 
multiple e f h é e  sur le pourcentage de mus- 

1 

O 10 

Nombre 

Ffg. 2 : Disuibution de %quam des mcustiqun positifs cn fonction dcs 

infarims c x p 5 i " u l t S  rhssirJ de A. g a d k c  i v ~  P. f&ipMun . 
d d t b  d'oocysta observis sur ler stanacs  de moustiques dans 86 
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significative lors de l'analyse par regression logisti- 
que (p = 0'41 et p = 0'29 respectivement), (Tableau 
4a). Le devenir de l'infection expérimentale n'a pas 
éte non plus influencé par le sexe des porteurs de 
gamétocytes (X2= O,% et p= 0,481, le groupe sanguin 
(X2 = 4/65 et p = OJO) ou le facteur rhésus (test exact 
de Fisher, probabilité bilatérale p = 0.211, (Tableau 
4b). La temerature axillaire du patient au moment 
de la prise de sang n'a eu aucune influence sur 
l'infectivitédesgamétocytes: la températuremoyenne 
a été de 372°C pour les porteurs aux infections 

1 _positives et de 373°C chez les patients n'ayant pas 
infecté de moustique. Il y a eu 23 cas de fièvre 
(température 2 38°C) parmi lesquelles 13 infections 

~ ont été posi tives. La prise rapprtée d'antimalariques 
tels que la chloroquine (24 cas) et l'amodiaquine (17 
cas) et/ou l'aspirine (28 cas) pendant la semaine 
précédant le don de sang n'a eu aucun effet sur le 
succès des infections expkimentales. 

i 

I et 4976 trophozoïtes/jd respectivement). Aucun de 

Total 

Infections Dositives 

Infections négatives 

Q 

A I ces deux facteurs de confusion n'a eu une influence 

Nombre Gamétocytémie Parasidmie asexuée Température Age moyen 

moyenne Ud) moyenne (/vi) moyenne ("C) b l S )  d'infections 

162,8 f 2051 521 1,9 f 8891.4 37.2 k 0,8 195 f 10,2 139 

217,4 f 233.3 5357,6 f 8459,2 37,2 rt 0,7 18,4 k 7,6 86 

74,l rt 98,5 4975,6 -+ 9630,4 37,3 f 0,8 21,3 rt 13,2 53 

10-6 029  oz1 0,4 1 - 

A 

A 

Fièvre Sexe Groupe sanguin Facfeur rhdsus 
température>3S0C 

oui non masculin féminin O A B AB non + - non 
fait fait 

Total 23 116 89 50 68 37 25 7 2 130 6 3 
Infections 13 73 57 29 48 21 12 3 2 81 2 3 
positives 
Infections 10 43 37- 21 20 16 13 3 O 49 4 O 
négatives 

P 0,21 ~ 0,38 0.10* et O@** 0,2 1 

20 

10 

O 

t 
Total 

139 
86 

53 

O 200 400 6w 8W loo0 lux) 
-Faa)urrSw) 

FrP. 3 : Rddon en- le mu 8.4. gœnMae i n f d  d la &adb! gmmytllrcl dmr 86 
LniccUom aptnmnUL, pmitivu avec P. fale+" 

---A- --2- - .."..* ..c1."* ,,n,,,,- c;ani- ".iuw v a i a M c a ~ ~ ~ ~ i ~ e i ú a u ~ u ~  LuuuLL- 
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5" - Les facteurs n'influençant pus le résuftai 
d'une infect íon ex périmentcale 

L'âge moyen des porteurs de gamétocytes ayant 
infecté les moustiques (18,4 ans) a été comparable à 
celui des porteurs aux infectionsnégatives (21,4 ans). 
Il en a été de même pour la parasitémie asexuée (5358 

Tableau 4b : Caracféristiques qualitatives des 139 porfeurs de gaméfocyfes en relation avec le devenir de 
l'infection expérinientale 

i 
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Dans cette étude, I’infectivite des gamétocytes i 
été définie comme leur capacité à infecter les mous 
tiques; c‘est-à-dire le taux de moustiques infecté! 
qu‘ils génèrent et non par rapport à la chargc 
oocystiquedesestomacsinfestés, cette derniereayani 
un haut degré de variabilité. La densité oocystiquc 
est un critère moins approprié pour mesurei 
I’infectivité puisqu’un moustique ayant un seui 
oocyste sur son estomac est capable de transmettre la 
maladie (Ponnudurai et al., 1991). Ce paramètre sui1 
donc la ‘loi du tout ou rien”. Les infections ex$ri- 
mentales de moustiquesavec le sang des porteurs de 
gamétocytes naturellement infectés ont montré que 
62% d’entre eux ont été effectivement infectants aux 
moustiques. Cette valeur n’est pas différente de celle 
de Vanderberget Gwatz (1980) et est comparable aux 
45% obtenusenPapouasiepar Gravesetal. (1988),aux 
623% de Sattabongkot etal. (1991) et enfin aux48,4% 
de Boudin et al. (1993). Aucun repas infectant de 
moustiques n’a donné un taux d’infection de 100%. 
Ceci peut être dû au faible nombre de gametocytes 
réellement ingérés par les anophèles ou à la variation 
interindividuelle de la vi tesse de digestion du sang 
parlesmoustiquesvecteurs (Ponnudurai etal., 1989). 

La question desavoir pourquoi 38% des patients 
n’ont donné aucun moustiqueinfesté reste posée. Le 
résultat de l’analyse par regression linéaire mu1 tiple 
indique que la densité gamétocytaire est l’un des 
facteurs déterminant la réussite de l’infection des 
moustiques. Boudin et al. (1989) ont trouvé une rela- 
tion positive entre la gamétocytémie et le taux de 
moustiques positifs en sporozoïtes pour des densités 
comprises entre 50 et 450 gamétocytes/pl. Nos ré- 
sultats confirment cette observation; seulement, 
aucune limite supérieure n’a été mise en evidence. 
Des résul tats similaires ont récemment été obtenus 
avec P. vivax par Gamage-Mendis et al. (1993). Boyd 
(1949) avait déjà décrit des facteurs autres que la 
densité gamétocytaire qui selon lui codétermine- 
raient l’infectivité d‘un portcur de gamétocytes. Il 
s‘agit de la maturité et du sex ratio des gamétocytes 
eux même. La détermination de la densité par sexe 
gamétocytaire a été menée dans cette étude à partir 
des gouttes épaisses, mais Ies résultats n’ont pas e€é 
satisfaisants à cause de la forte prévalence des 
gamétocytes au sexe difficile à déterminer 
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(gametocytes activés) surtout chezles porteurs ayant 
donné un taux élevé d’infection des moustiques. 

Contrgrement ia nos observations, Ponnudurai et 
al. (1989) n’ont trouvé aucune relation entre la den- 
sité des gamétocytes cultivés et le taux d’infection 
des moustiques après infection exerimentale. Ap- 
paremment, le Systeme in vitro est différent de la si- 
tuation naturelle sur le terrain. En particulier, les 
densités gamétocytaires dans les cultures sont plus 
élevés que celles qui apparaissent naturellement au 
seindespopulationsenzonesendémiques. Malgréla 
forte corrélation positive existant entre la densité 
gamétocytaire et Ia réussite des infections, ni la pré- 
sence, ni la densité des stades asexués n’a eu une 
influence significative sur le taux d’infection des 
moustiques d’après nos analyses. Dans le paludisme 
tt P. fakiparum contrairement aux autres espèces, les 
stades asexués ne semblent avoir aucune influence 
sur la transmission du parasite au moustique; pro- 
bablement parce que les gamétocytes matures appa- 
raissent dans la circulation sanguine 10 jours au 
moins aprh la phase de crise (Smalley, 1976; Jensen, 
1979) et donc bien longtempsaprèsle pic de secretion 
des cytokines. Rutledge et al. (1969) ont pourtant 
suggéré que les fortes charges parasitaires asexuées 
sseraient associées à une réduction de I’infectivité 
des gamé tocytes,en particulier chez Iesenfants ayant 
plus de 103 parasites/& de sang. 

L‘absorption de chloroquine n’a pas influencé 
l’infectivité des gamétocytes. Eile agit seulement sur 
les formesasexuéeset sur les gamétocytesimmatures 
jusqu’au stade III et n’interfère pas avec la trans- 
missionde P.fiZciparum une foisquele pmétocyte se 
retrouve dans la circulation sanguine. Cette observa- 
tion s‘accorde avec les publications de Rosario et aZ. 

(19881, Wilkinson et al. (1976) et Smalley (1977). 
Les données cliniques sur le pass5 des patients 

ont montré que la majorité des porteurs de 
gamétocytes a précédemment souffert d’une attaque 
palustre. La faibledensité relativedesparasites sexués 
et asexués dans le groupk des individus âgés indique 
un certain degré de prémunition au sein de la po- 
pulation autochtone de Yaoundé. Dans une popu- 
lation récemment expo& A une épidémie de palu- 
iisme à P. faZciparum, aucune relation n‘a été trouvée 
2ntre I’âge et la gamétocytémie, pourtant cette rela- 
ion existe avec P. vivax qui y circule de façon per- 
nanente depuis longtemps (Gamage-Mendis et d., 
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1991). Baird et al. (1991) en comparant une popula- 
tion autochtone à une population nomade dans une 
situation d’épidémie a émis I’hpothèse d‘une sup- 
pression spécifique il médiation humorale des 
gamétocytes indépendamment des stades asexués. 
Récemment, une étude sur une population en zone 
de paludisme holoendérnique a montré la stabilité de 
la densité gamétocytaire dans toutes les tranches 
d‘âges de Ia population en mOme temps que la 
décroissance de l’infectivité avec ]’age des porteurs 
de gamétocytes (Githeko et al., 1992). A partir de ces 
observations, des conclusions très intéressantes ont 
été tirées sur le réservoir humain du paludisme à P. 
falcipclmm. Cependant, notre étude ne nous permet 
pas de discuter sur le réservoir puisque notre échan- 
tiilon de porteur de gamétocytes n’était pas repré- 
sentatif de la population générale. 
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