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CED : Centre d’Education pour le Développement  

C.N : Capture de Nuit 

Cp : comprimé 

CSP: Circum Sporozoïtique Protéin 

CTAs : Combinaisons thérapeutiques à base d’Artémisinine 

DEAP : Département d’Epidémiologie des Affections Parasitaires 

d : densité 

ddl : degré de liberté 

dl : décilitre  

ELISA: Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay 

Fig : Figure 

FMPOS : Faculté de Médecine, de Pharmacie et D’Odonto-Stomatologie 

g : gramme 

GIS : Géographic Information System 

Hb : Hémoglobine 

Hg : Hydrargyrum (mercure)  



 

 

HCl : Chlorure d’Hydrogène 

HR : Humidité Relative  

H : heure 

IAS : Indice d’Antigène Sporozoïtique 

IC : Intervalle de Confiance 

IP : Indice Plasmodique 

J : jour 

Kg : kilogramme 

Km: Kilomètre  

L: Larve 

m.a : agressivité moyenne 

m: mètre 

mg: milligramme 

ml: millilitre 

mm: millimètre 

mn : minute  

MRTC: Malaria Research and Training Center 

NaOH : Hydroxyde de sodium 

Nb: Nombre 

n: fréquence 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

PBS: Phosphate Buffer Saline 

PCR : Polymérase Chain Réaction 

P : Parité 

p : p-valeur 



 

 

pH : Pourcentage d’hydrogène 

P/h/mois : piqûre par homme et par mois 

PNLP : Programme National de Lutte contre le Paludisme 

s.l: sensu lato (sens large) 

SP : Sulfadoxine-pyriméthamine 

s.s : sensu stricto (sens strict) 

T° : Température  

T : Total 

TA : Taux d’Anthropophilie 

TIE : Taux d’Inoculation Entomologique 

µg : microgramme 

µl : microlitre 

µm : micromètre. 
% : pourcentage 
°c : degré celcius  
X2 : Chi carré 
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1. INTRODUCTION 
 
Maladie parasitaire la plus répandue dans le Monde, le paludisme ou 

malaria (mauvais air) est une erythrocytopathie fébrile et hémolysante, 

dû à un hématozoaire du genre plasmodium. La transmission se fait par 

l’intermédiaire de la piqûre infectante d’un vecteur : la femelle d’un 

moustique du genre Anophèles. Cette parasitose a été découverte  depuis 

plus de 100 ans, et pose encore un véritable problème de santé publique. 

Le nombre de personnes exposées au paludisme à travers le monde est 

estimé à 2.6 milliards soit 55% de la population mondiale ; avec un 

nombre de cas cliniques estimé à 300-500 millions, et 1-2 millions de 

décès par an [3].De nos jours, sur l’ensemble des cas de décès dus au 

paludisme dans le Monde, environ 90% se produisent en Afrique au sud 

du Sahara. Sur ce continent, on estime qu’un million d’individus 

meurent de paludisme chaque année, avec la plus grande proportion 

chez les enfants de moins de 5 ans [53]. 

Au Mali, 28,9% des consultations médicales sont dues à cette affection 

avec des taux de mortalité et de morbidité respectifs de 26,13% et de 

27,16%.Chez les femmes enceintes, le paludisme est à l’origine de la 

moitié des anémies [27].  

 En Afrique de l’Ouest et singulièrement au Mali, les principaux 

vecteurs sont : Anopheles gambiae s.l  et Anopheles funestus [44].  

Au Mali l’étude du polymorphisme chromosomique réalisée par Touré et 

al (1983) a montré que le complexe Anopheles gambiae, vecteur majeur 

du paludisme, est composé d’Anopheles arabiensis et de trois formes 

chromosomiques d’Anopheles gambiae s.s dénommées : Bamako, Savane 

Mopti [45].  

Quatre espèces du genre Plasmodium sont pathogènes pour l’homme : P 

falciparum, P malariae, P ovale et P vivax.  



 

 

Les trois premières espèces sont rencontrées au Mali, mais il faut 

cependant noter qu’un cas de P vivax a été décrit au Nord du Mali  [24]. P 

falciparum est l’espèce plasmodiale la plus dangereuse et la plus 

abondante au Mali (près de 90%). Elle provoque les formes graves et 

compliquées du paludisme. Cette espèce Plasmodiale est suivie de P 

malariae (environ 10%) ; P ovale (environ 1%) [27]. 

La répétition du cycle parasitaire à des intervalles de 48 h ou de 72 h 

selon l’espèce Plasmodiale  détermine le type de fièvre : fièvre tierce 

maligne pour P. falciparum, fièvre tierce bénigne pour P. ovale et fièvre 

quarte maligne pour P. malariae. 

 L’apparition et la propagation de souches Plasmodiales résistantes 

aux antipaludiques existants ont fortement handicapé le contrôle de la 

maladie en Afrique. Ceci a eu comme conséquence un changement de la 

politique de première ligne du traitement dans de nombreux pays 

d’Afrique Sub-saharienne y compris le Mali. Pour limiter la propagation 

de la chimiorésistance et protéger les nouvelles molécules 

antipaludiques, l’OMS a recommandé d’éviter la monothérapie au profit 

des combinaisons thérapeutiques [51]. Au Mali nous assistons 

maintenant à l’accroissement de la résistance de P. falciparum à la 

chloroquine [19]. 

Le choix éclairé de l’utilisation des combinaisons thérapeutiques à base 

d’artémisinine (CTAs) a été adopté au Mali après des études initiées par 

le Malaria Research and Training Center (MRTC) pour identifier la 

meilleure combinaison.  

Le programme national de lutte contre le paludisme (PNLP) a récemment 

recommandé l’utilisation des combinaisons Artémether-Lumefantrine 

(AR-L, COARTEM®, NOVARTIS) ou Amodiaquine-Artesunate comme 

traitement de première intention des accès palustres simples au Mali. 

Les combinaisons sont composées de molécules antipaludiques d’action 



 

 

rapide avec une demie vie courte (dérivées d’artemisinines) et celles 

d’action lente à demie vie longue (SP, AQ).  

Des études menées en Asie du sud-est ont démontré pour la première 

fois l’efficacité et l’utilité de ces combinaisons dans le traitement du 

paludisme non compliqué. Dans ces zones, l’usage continu des 

combinaisons à base d’artémisinine a fortement baissé l’incidence du 

paludisme [50, 52]. Il existe non seulement une différence d’ordre 

génétique et moléculaire entre les souches Plasmodiales d’Afrique et 

d’Asie d’une part et d’autre part une différence de niveau de transmission 

qui est en général intense en Afrique. Les différentes évaluations sur 14 

jours ou sur 28 jours selon le protocole OMS ont montré une bonne 

efficacité thérapeutique des différentes combinaisons en Afrique et 

particulièrement au Mali. Cependant l’impact de leur utilisation à long 

terme sur le portage des gamétocytes reste à démontrer.  Dans la 

présente étude, nous  nous proposons de comparer l’effet à long terme de 

chacun des trois bras thérapeutiques sur le portage et l’infectivité des 

gamétocytes après traitement par les CTAs.    

Pour cela, nous nous sommes fixés  les objectifs suivants :    

 



 

 

 

OBJECTIF GENERAL 
Etudier la transmission et déterminer l’infectivité des moustiques par des 

porteurs de gamétocytes avant et après traitement aux CTAs à Bougoula 

Hameau, Sikasso.  

 

OBJECTIFS SPECIFIQUES 
- mesurer les différents paramètres entomologiques de la 

transmission du paludisme; 

- déterminer l’infectivité d’An gambiae s.l  par des porteurs de 

gamétocytes avant et après traitement aux CTAs;  

- comparer l’infectivité d’An gambiae s.l  par les porteurs de 

gamétocytes en fonction des différents bras de traitement ; 

- comparer la charge oocystique chez les femelles d’An gambiae s.l 

gorgées sur les porteurs du même groupe d’âge en fonction du 

traitement reçu.   



 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

2 GENERALITES 

 

2.1. Les vecteurs  
Le paludisme humain est transmis par les anophèles. A cet effet, 

l’épidémiologie du paludisme humain suit la distribution spatiale des  

anophèles vecteurs. 

En Afrique, dans les régions au sud du Sahara les vecteurs 

prédominants sont An. gambiae s.l. et An. funestus. Le complexe An. 

gambiae comprend six espèces : An. gambiae s.s., An. arabiensis, An. 

merus, An. melas, An. quadrianulatus et An. bwambe [46]. Ces espèces 

du complexe An. gambiae sont morphologiquement identiques, mais 

présentent des barrières de reproduction et des préférences écologiques 

distinctes. 

Au Mali, sont présentes: An. gambiae s.s., An. Arabiensis et An funestus. 

L’espèce An. gambiae s.s. est composée de trois formes chromosomiques 

(Bamako, Mopti, savane) [46] qui contribuent toutes à la transmission du 

paludisme.  

Les cinq entités vectrices montrent des différences significatives de 

distributions géographiques et saisonnières de leurs fréquences relatives 

[12, 26, 47,48,] Ainsi An. gambiae s.s. s’observe essentiellement dans les 

zones humides du Sud et au Nord, dans les zones d’inondation du fleuve 

Niger ; alors qu’An arabiensis se rencontre dans les zones plus sèches et 

éloignées des terres inondées. Les formes Bamako et Savane s’observent 

essentiellement en saison des pluies alors que la forme Mopti et An 

arabiensis se rencontrent aussi bien en saison des pluies qu’en saison 

sèche. Ces différents taxa coexistent souvent avec An funestus, qui est 

responsable de transmission pendant la saison sèche  fraîche 

entretenant un système de transmission par relais [32, 33, 48]. 

Cette complexité du système vectoriel fait qu’au Mali, l’épidémiologie du 

paludisme diffère selon les régions géographiques. 



 

 

 

 
 
Figure .1: photo d’Anopheles gambiae .sl. 

Source: www.arbovirus.health.nsw/mosquit/othermosq.htm  
 
2.2. Les parasites 
Le cycle parasitaire se divise en deux phases : la sporogonie chez le 

moustique  et la schizogonie exo et endo-érythrocytaire chez  l’homme. 

2.2.1. La sporogonie ou cycle sexué chez l’Anophèle 

femelle  
En prenant son repas sanguin sur le sujet parasité l’anophèle femelle 

absorbe les trophozoïtes, les schizontes, les rosaces et les gamétocytes. 

Seuls les gamétocytes échappent à la digestion. Rapidement, par 

expulsion d’un corpuscule chromatinien, le gamétocyte femelle se 

transforme en macro gamète ; chez le gamétocyte mâle, la micro 

gamétogenèse ou ex- flagellation est plus lente: le noyau se divise en 



 

 

donnant naissance à huit microgamètes mâles flagellés, d’environ 20µm, 

très mobiles qui vont rapidement à la rencontre des macro gamètes 

femelles [14]. 

Par fertilisation et par la faveur d’un chimiotactisme positif, les gamètes 

mâles haploïdes fécondent les femelles non mobiles et également 

haploïdes. Il en résulte des zygotes diploïdes non mobiles qui se 

transforment en ookinètes diploïdes, mobiles et allongés au bout de 20 à 

24 heures. Les ookinètes pénètrent l’épithélium stomacal pour se 

transformer à la surface en oocystes non mobiles et diploïdes. Les 

oocystes sont des éléments circulaires aux contours réguliers, qui se 

fixent sur la paroi de l’estomac du moustique. A l’intérieur des oocystes 

vont se former des sporocystes qui donneront plusieurs centaines de 

sporozoïtes. La taille de l’oocyste passe d’environ 8µm à environ 60-80µm   

pendant sa maturation. La maturation de l’oocyste (ou sporogonie) dure 

de 4 à 21 jours suivant les conditions climatiques pour  P. falciparum. A 

maturité les oocystes éclatent et les sporozoïtes sont libérés dans 

l’hémolymphe, en 24 heures environ, la majorité d’entre eux va migrer 

vers les glandes salivaires. Les sporozoïtes sont mobiles et mesurent 12 x 

1µm. Les sporozoïtes survivent en général 2 à 3 semaines dans les 

glandes salivaires (maximum 2 mois). La survie des sporozoïtes dépend 

de l’adaptation : Anopheles/Plasmodium [41]. Ces sporozoïtes, lors d’un 

prochain repas de sang du moustique, sont inoculés à l’homme [14]. 

 

2.2.2. La schizogonie ou multiplication asexuée chez 

l’homme 
Au cours de la piqûre, un moustique infesté injecte dans un capillaire 

des sporozoïtes, formes infectantes contenues dans les glandes 

salivaires.  

Après 30 mn dans le sang périphérique, les sporozoïtes atteignent les 

hépatocytes pour s’y multiplier et former des masses multinuclées 



 

 

repoussant les noyaux de celles-ci vers la périphérie: schizontes ou corps 

bleus (40 à 100µm). Parallèlement  apparaissent, dans l’hématie selon 

l’espèce plasmodiale, des granulations de Schüffner (P. vivax, P. ovale) ; 

de Maurer (P. falciparum) ou de Zieman (P. malaria). 

Les corps bleus s’éclatent pour libérer des mérozoïtes qui peuvent 

infecter aussi chacun un autre hépatocyte : c’est le cycle hépatique ou 

exo-érythrocytaire. 

Certains mérozoïtes, par endocytose infectent les hématies et deviennent 

des trophozoïtes (2 à 3µm) possédant chacun une grosse vacuole 

nutritive qui repousse le noyau vers la périphérie. Ces trophozoïtes se 

multiplient pour donner des schizontes ou corps en rosace qui vont se 

charger de pigments malariques (hémozoïne). L’hémozoïne libérée, est 

phagocytée soit dans le sang par les polynucléaires neutrophiles ou par 

les monocytes, qui deviennent mélanofères; soit par des histiocytes du 

foie (cellule de küpffer), ou la rate ou la mœlle hématopoïétique. 

Chaque schizonte s’éclate pour libérer des trophozoïtes dont certains 

réinfectent les hématies saines: c’est le cycle endo-erythrocytaire. Après 

un certain nombre de cycles, quelques trophozoïtes se transforment en 

gamétocytes différenciés mâles et femelles. Ce cycle asexué dure 10 à 40 

jours selon la température extérieure et les espèces en cause [14]. 

 



 

 

 
 

 

Figure.2 : Schéma du cycle évolutif de Plasmodim  falciparum [14]. 

 



 

 

2.3. Biologie des gamétocytes  

2.3.1. Définition 
Le terme gamétocyte désigne des pré gamètes, observés dans le sang 

circulant de l’homme. Les gamètes proprement dits sont observés chez le 

moustique et résultent de l’activation des gamétocytes ingérés avec le 

repas sanguin. Seuls les gamètes sont capables de se féconder et vont 

initier le développement sporogonique chez le vecteur si celui-ci est 

sensible à l’espèce parasitaire. 

 

2.3.2. Origine des gamétocytes 
Les gamétocytes de P. falciparum proviennent de stades sanguins 

asexués [36]. On n’observe pas chez les plasmodiums humains la 

production de gamétocytes directement à partir des mérozoïtes 

hépatiques. Le nombre de gamétocytes est ordinairement très inférieur à 

celui des stades asexués, de l’ordre de 1 à 3 gamétocytes pour 100 

trophozoïtes. Deux notions peuvent  concourir à expliquer ce 

phénomène. D’une part, la densité de stades asexués, le plus souvent de 

10 à 100 fois supérieure à celle des gamétocytes, monopoliserait la 

réponse immune de l’hôte et donc protègerait les gamétocytes. D’autre 

part, une forte charge parasitaire pouvant être néfaste à la survie du 

vecteur ; on note qu’une faible gamétocytemie suffit pour assurer le 

développement sporogonique et par conséquence une transmission 

vecteur-homme [40]. 

 

 

 

 



 

 

 
 

Figure.3 : Photo montrant les différents stades évolutifs de Plasmodium 

falciparum. 

Source : Organisation mondiale de la Santé (OMS, 1985) 

 

2.3.3. Facteurs de risque de la gamétocytogénèse de P. 
falciparum 
La gamétocytogenèse est à considérer comme un processus spontané qui 

accompagne une infection palustre. Cependant, toute modification 

environnementale occasionnant une situation de stress pour les formes 



 

 

asexuées circulantes peut être à l’origine d’une forte poussée 

gamétocytaire. Ceci fait dire que le gamétocyte est une forme d’évasion 

du parasite d’un environnement hostile vers un autre moins hostile. 
Ces facteurs de risque de la gamétocytogenèse sont très variés : 

-les fortes charges parasitaires asexuées [43] ; 

-l’anémie est aussi une situation de stress et s’accompagne souvent de 

poussées gamétocytaires [49]; 

- un traitement à doses subcuratives ainsi que  le retard au traitement 

de l’accès palustre peuvent être responsables d’une poussée 

gamétocytaire [38]; 

-certains médicaments ont un rôle direct sur la gamétocytogénèse. 

La chloroquine, comme les amino-4-quinoleines, est gamétocytocide sur 

les stades gamétocytaires jeunes (I à III), mais des observations récentes 

ont montré que ce médicament est également gamétocytogène [9] ; 

l’association sulfadoxine+pyriméthamine est non seulement 

gamétocytogène, mais également sporonticide.  

Les dérivés de l’artémisinine diminuent le portage des gamétocytes [39] 

d’où la nécessité de connaître leur effet sur la gamétocytogenèse et la 

transmission, afin de pouvoir les utiliser de façon optimale en santé 

publique. Actuellement, on privilégie beaucoup les associations 

médicamenteuses [22] pour diminuer l’induction de la gamétocytogénèse. 

-Certaines souches de parasites sont certainement plus gamétocytogènes 

que d’autres [21]. 

 

2.3.4. La gamétocytogénèse : 
C’est la formation des gamétocytes. 

Les gamétocytes de P malariae, P ovale et P vivax se développent en 1 à 3 

jours et sont le plus souvent contemporains de la poussée asexuée qui 

leur a donné naissance. Par contre, la gamétocytémie de P. falciparum  

présente une longue période de maturation de 7 à 12 jours selon les 



 

 

auteurs [16], et les premiers gamétocytes matures apparaissent bien 

après la  poussée asexuée initiale. On considère que  le gamétocyte, quel 

que soit son sexe, est haploïde [23].  

 

2.3.5. Le sexe des gamétocytes 
Les Plasmodies sont des parasites hermaphrodites. Les gamétocytes 

mâles et femelles sont discernables (i) par un cytoplasme coloré au 

Giemsa en rose pâle  chez le mâle (il y a peu de ribosomes et de 

mitochondries) et en violet dense chez la  femelle (il y a beaucoup de 

ribosomes ; d’ARNm et de mitochondries) ; (ii) par la présence d’une 

alpha-tubuline II chez le gamétocyte mâle à partir du stade II et d’une 

protéine Pfg377 chez le gamétocyte femelle, présente dès le stade III. Des 

anticorps contre ces protéines ont été synthétisés et utilisés pour 

reconnaître, précocement et sans ambiguïté les mâles et femelles de P. 

falciparum [35, 37]. La présence de gamétocytes des deux sexes est 

indispensable pour le succès du développement sporogonique [10]. Par 

définition, le sex- ratio désigne le rapport entre le nombre de mâles sur le 

nombre de femelles dans une population. Chez les Plasmodium, le sex-

ratio est fortement biaisé à l’avantage de gamétocytes femelles ; 

ordinairement, on observe un gamétocyte mâle pour trois ou quatre 

gamétocytes femelles, mais d’importantes variations ont été observées 

[29, 30, 31].  

 

2.4. Infestation expérimentale 

2.4.1. Définition 
Les moustiques utilisés en infestation expérimentale ne sont pas infectés 

car ils proviennent de larves élevées à l’insectarium. La technique 

consiste à gorger des femelles néonates avec du sang d’un sujet porteur 

de gamétocytes. 



 

 

Il y a deux méthodes d’infestation provoquée chez le moustique : une dite 

« directe» et l’autre « indirecte ». 

 

2.4.2. Infestation directe ou « direct feeding » 
Les moustiques contenus dans un pot (25-30 moustiques /pot) sont 

directement gorgés sur les jambes (mollet) ou sur les cuisses du porteur 

de gamétocytes pendant 10-15 mn. 

2.4.3 Infestation sur membrane ou « membrane feeding » 
Les moustiques sont gorgés sur du sang à travers la membrane 

(parafilm) d’un dispositif appelé « feeder » pendant 10-15 mn. 

2.4.4. Intérêts 

Ces deux méthodes ont permis de comprendre et d’expliquer plusieurs 

phénomènes dans la problématique du paludisme, et constituent de 

bons outils de travail. 

2.4.5. Historique 

En 1950, Muirheard-Thompson a publié les premières études qui ont 

permis de déterminer dans des zones de paludisme la proportion de 

personnes qui sont infectieuses pour les moustiques. Ainsi, il trouva 

dans un village de l’Afrique de l’Ouest que 10-11% des individus étaient 

infectieux pour les moustiques.  

Les méthodes d’infestation directe et sur membrane ont été utilisées pour 

l’évaluation de l’immunité de blocage de la transmission du paludisme en 

étudiant les facteurs impliqués [8]. 

 

2.4.6. Infectivité des porteurs naturels de gamétocytes 

pour le moustique 
Quelque que soit le niveau de transmission d’une zone, tous les porteurs 

naturels de gamétocytes ne sont pas infectants pour le moustique et cela 

à cause d’un grand nombre de paramètres « humains », «parasite», ou 



 

 

«moustique » concourant à la réussite du développement parasitaire chez 

le moustique [11]. 

Ainsi seuls quelques-uns de ces facteurs peuvent être exploités du point 

de vue épidémiologique à savoir : la prévalence et la densité 

gamétocytaire. Ceci pourrait être dû à l’existence d’une probable 

corrélation entre la charge gamétocytaire et l’infectivité du porteur pour 

le moustique [5]. Actuellement, ceux ci restent les seuls paramètres 

utilisés sur le terrain. 

 

2.4.7. Infectivité des porteurs de gamétocytes après 

traitement antimalarique 
Dans une zone d’endémie palustre la population est soumise à un 

traitement antimalarique continu afin de réduire la morbidité liée à cette 

maladie. Il a été établi que l’utilisation des antipaludiques peut favoriser 

la gamétocytogénèse chez un porteur de parasites asexués. En effet, les 

antipaludiques entraînent une souffrance chez les parasites qui en 

réaction peuvent rapidement proliférer pour échapper au changement de 

milieu dû à la présence du produit. 

 

  

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3. MATERIELS ET METHODES 

3.1. Lieu d’étude 

 
Figure.4: Carte du Mali montrant  le cercle de Sikasso et la position du 

site d’étude. 



 

 

L’étude s’est déroulée à Bougoula Hameau. C’est un quartier péri urbain 

situé à 5 Kms à l’Est de la ville  de Sikasso à cheval su la route de 

Burkina Faso. Il est limité au Nord par Sabalibougou, au Sud par 

Momobougou, à l’Ouest par Sikasso à l’Est par kafèla. Il est situé à 11° 

21 latitudes Nord et 5° 11 longitudes Ouest.  

 

3.1.1. HISTORIQUE 
Bougoula fut créé par Massa Daoula Traoré dit Sékou (1845-1860). Il est 

originaire de Kong. Grand chasseur qu’il fut il a été conseillé par ses 

prédicateurs d’aller s’installer en un endroit situé entre deux 

marigots « KOFILABING » où les animaux viennent s’abreuver, pour avoir 

plus de gloire. 

Il est d’abord venu à Finkolo (Est de Bougoula) qui est aussi un endroit 

où deux marigots se croisent ; mais ses prédicateurs   indiquèrent que 

Finkolo n’est pas son  lieu de prestige. Par sa chasse il a découvert 

Bougoula qui  se trouve entre trois marigots, où la végétation était 

caractérisée par de grandes herbes parsemées d’arbres géants et où il y 

avait  beaucoup d’animaux sauvages. Au cours de ses chasses l’endroit 

où il se reposait a été aménagé en un lieu d’habitation. 

Après le compte rendu du lieu à ses prédicateurs, ils lui ont dit que c’est  

maintenant qu’il a découvert son emplacement (Bougou= case). 

A Bougoula, il faisait le tissage des habits de chasse et de guerre et aussi 

la formation des guerriers. Il fut le véritable fondateur du Kénédougou et 

de la  dynastie des Traoré. Il fit ainsi de Bougoula la première capitale du 

royaume. 

Daoula désormais appelé Massa Daoula Traoré mourut à la suite d’un 

empoisonnement par une femme déguisée au cours d’une dernière 

expédition à Bama (vers le Burkina) ; Son corps fut transporté dans la 

peau d’une vache rouge jusqu’à  Bougoula, sa capitale où il fut enterré 

dans sa case qui est l’un des sites touristiques de Sikasso. 



 

 

Aujourd’hui Bougoula est un quartier péri urbain situé à cheval sur l’axe 

routier Sikasso Burkina Faso. Il est divisé en deux parties : Sokoro 

(ancien quartier) et Sokoura (nouveau quartier). L’actuel chef du quartier 

est Sounkalo Koné. 

 

3.1.2. CLIMAT VEGETATION ET SOLS 

3.1.2.1. CLIMAT 
Le climat est de type soudanien. Il est sous l’influence de la zone 

forestière humide avec une période pluvieuse pouvant atteindre 100 

jours de pluies par an. Cet avantage climatique donne au quartier une 

vocation agricole de premier ordre. Le climat se divise en trois saisons : 

*une saison sèche fraîche (de Novembre à Février), pendant laquelle le 

quartier bénéficie des températures douces. Durant cette période  le 

quartier est balayé par l’alizé continental;  

* une saison sèche chaude (de Mars à Avril), pendant laquelle les maxima 

de températures sont enregistrés. Pendant ces mois le quartier subit la 

confrontation de l’alizé marin et de l’alizé continental avec la 

prédominance du dernier. Cette période correspond à un temps mort 

pour les travaux champêtres ;  

*une saison pluvieuse (de Mai à Octobre), pendant laquelle les maxima 

pluviométriques sont atteints à Bougoula. Le facteur  dominant de la 

saison des pluies ou hivernage est le régime  de la mousson. 

 3.1.2.2. VEGETATION : FLORE ET FAUNE 
Bougoula se trouve dans la zone soudanienne dominée par une savane 

arborée avec des hautes herbes parsemées de grands arbres. Tout au 

long des cours d’eau, la végétation est plus dense et forme la forêt- 

galérie. 

3.1.2.2.1. FLORE : elle est constituée par les espèces suivantes : 

Butyrospernum parkii (le karité), Parkia biglobosa (le néré), Adansonia 

digitata (le baobab), Khaya senegalensis (le caïlcédrat),  Ceiba pentandra 



 

 

(le fromager), Isoberlina doka (le so=bambara), Guiera Senegalensis (le 

kundiè=bambara), Cola cordifolia (le n’taba =bambara), Tamarindus 

indica (le tamarinier), Bombax costatum(le kapokier) ;   

Les principales herbes sont des graminées vivaces : Andropogon gayanus 

(le waga =bambara), Pennisetum pedicellatum(le n’goolo =bambara)   qui 

constituent un tapis verdoyant pendant la saison pluvieuse. La 

végétation est brûlée chaque année et le tapis herbacé prend la couleur 

jaune cendre.  

3.1.2.2.2. FAUNE 
Parmi les insectes d’importance médicale on rencontre : les Anophèles, 

les Culex, les Mansonia, les Pharoensis, les Phlébotomes. 

Parmi les vertébrés on rencontre : les reptiles, plusieurs espèces 

d’oiseaux et de petits mammifères.  

3.1.2.3. SOLS 
La surface du sol est constituée par un terrain argilo-silicieux, on y 

rencontre en abondance des pyrites de fer sur les plateaux, du gré sur 

les pentes et du granite sur les hauteurs [4]. La terre est fertile et 

favorable à l’agriculture.   

 

3.1.3. RELIEF ET HYDROGRAPHIE 
Le relief est composé de plateaux et de collines de faible altitude. 

Bougoula se trouve entre trois marigots : 

- à l’entrée se trouve le FARAKO qui prend sa source à Sirakoro sur 

la route de Bouaké;  

- le quartier est traversé par le N’GORONI qui prend sa source à 

Bougoula ; 

- à la sortie se trouve le KOBA qui prend sa source à Momobougou 

au Sud du quartier. 

L’eau du KOBA ne tarit pas complètement durant la saison sèche. Ainsi 

des gîtes larvaires de moustiques peuvent se rencontrer toute l’année. 



 

 

 3.1.4. DEMOGRAPHIE 
La population de Bougoula s’élève à 5000 habitants répartie en deux 

blocs [34]. En plus des Sénoufos qui constituent l’ethnie dominante 

(95%), les Bambara, les Malinkés, les Bobo, les Sonrhaï,  les Haoussa, 

les Samoko et les Mossi se partagent les (5%). 

Les religions dominantes sont : l’islam et l’anémisme. Il existe cependant 

quelques protestants et catholiques. 

Dans le quartier on rencontre trois types d’habitations :  

- des cases rondes avec toît conique en paille ; 

- des maisons rectangulaires avec toît en tôle, les plus fréquentes ;  

- des maisons rondes ou rectangulaires avec toît en terrasse.  

Tous ces types de maisons constituent des lieux de repos pour les 

moustiques.  

A coté des habitations humaines existent des enclos de branchages 

servant de bergerie, de petits enclos pour les porcs et la volaille. Il existe 

aussi des cases servant de greniers.  

 

3.1.5. ACTIVITES ECONOMIQUES 
Les activités économiques sont essentiellement basées sur l’agriculture et 

on distingue trois groupes de cultures :  

- les cultures vivrières : mil, maïs sorgho, riz, arachide, haricot, 

manioc, patate, fonio, dah, coton ;  

- les cultures maraîchères : pomme de terre, igname, tomate, 

aubergine, gombo, oignon, fourchettes, salade, carotte, choux, 

concombre, piment;  

- les cultures fruitières : manguiers, bananiers, orangers, papayers, 

mandariniers, fromangiers (banan), goyaviers. 

Les produits de cueillettes sont : les noix de Karité ; les fruits de Néré, de 

Tamarinier, du Zaban. 



 

 

L’élevage, la pêche, l’artisanat constituent une activité secondaire : la 

pêche est pratiquée dans les marigots, alors que la forge et la tannerie 

sont les principales activités de l’artisanat local. On élève des bovins, des 

caprins, des ovins, des porcins et de la volaille. 

 

3.1.6. ORGANISATION ADMINISTRATIVE 
Bougoula est dirigé par un chef de quartier plus cinq conseillers. 

La chefferie se fait par un consensus des habitants  du quartier. Ce 

dernier sera annoncé au Maire de Sikasso  qui lui fera porter son 

chapeau de chef au cours de l’intronisation. De sa création à nos jours 

Bougoula a connu six chefs de quartier qui sont : N’golo Wattara, Féry 

Koné, Lamissa Traoré, Daouda Traoré, Kader Berthé et Sounkalo Koné. 

 

3.1.7. INFRASTRUCTURES 
Bougoula dispose d’un centre de santé composé d’une maternité et d’un 

dispensaire ; dirigé par un infirmier diplôme d’état. Il existe une école 

fondamentale (de six classes), une Medersa, un centre d’éducation pour 

le développement (CED) et trois Mosquées.  

 

3.1.8. JUSTIFICATION DU CHOIX DE BOUGOULA 
*l’étroite relation entre le DEAP et le quartier de Bougoula ; 

*l’accès facile du quartier en toute saison ; 

*Bougoula a été le lieu de plusieurs études du DEAP par le passé ; 

 *le paludisme est endémique à Bougoula avec un indice plasmodique 

(IP) situé entre 40 et 50% en saison sèche (qui va de janvier à juin)  et 

entre 70 et 85% en saison pluvieuse (qui va de juillet à décembre) 

 
 
 
 



 

 

Tableau .1 : Les informations météorologiques de la station de la ville de 
Sikasso en 2005. 
 

Température°C Humidité relative % Mois 
Maximum minimum Maximum minimum 

Janvier 31.9 18.3 42.0 20.0 
Février 36.2 23.8 36.0 24.0 
Mars 38.0 25.9 38.0 26.0 
Avril 37.8 25.9 38.0 26.0 
Mai 34.7 24.2 35.0 24.0 
Juin 32.3 23.1 90.0 56.0 
Juillet 30.4 22.0 94.0 64.0 
Aout 29.6 21.5 95.0 68.0 
Septembre 31.2 21.7 94.0 59.0 
Octobre 31.7 22.0 86.0 44.0 
Novembre 35.3 20.2 72.0 24.0 
Décembre 34.2 18.0 53.0 17.0 

 
Source : Direction Régionale de la Météo de Sikasso. 

 

 

Tableau II : Relevés pluviométriques de Sikasso 2005. 

 
Source : Direction Régionale de la Météo de Sikasso. 

Mois mm d’eau Nombres de jours de Pluies 

Janvier 0 0 

Février 0 0 

Mars 9,4 3 

Avril 54,5 6 

Mai 103,9 13 

Juin 149,1 13 

Juillet 209,8 19 

Août 303,3 23 

Septembre 196,6 17 

Octobre 49,7 6 

Novembre 0 0 

Décembre 0 0 

Total 1076,3 100 



 

 

 
3.2. Type d’étude: 
Les enquêtes parasito-cliniques ont été faites de manière longitudinale 

tandis que les études entomologiques ont été faites de manière 

longitudinale et transversale, avec des passages mensuels répétés. 

 

3.3. Période d’étude 
L’étude s’est déroulée de Juillet 2005  à Janvier  2007.  

3.4. Echantillonnage 
Pour l’étude de la transmission 120 cases ont été choisies de façon 

aléatoire sur l’ensemble des familles de Bougoula Hameau.    L’étude de 

l’infestation expérimentale a porté sur des porteurs de gamétocytes  âgés 

de 6-15 ans avant traitement (J0) et après traitement (J3, J7, J14, J21 et 

J28). 

Les critères d’inclusion étaient 

- Etre âgé de 6 à 15 ans ; 

- Etre capable de recevoir un traitement par voie orale ; 

- Avoir une température axillaire > ou = 37,5ºc pour la première 

inclusion ; 

- Avoir une infection aux espèces plasmodiales avec une densité 

parasitaire comprise entre 2000 à 200000 formes asexuées par 

millimètre cube de sang pour la première inclusion ;  

- Présence de gamétocytes avant traitement (J0) et/ou après 

traitement (J3, J7, J14, J21 et J28) ; 

- Avoir un taux d’hémoglobine > 5g / dl ; 

- Résider dans le quartier de Bougoula durant toute la durée du 

suivi ; 

- Obtenir le consentement éclairé de chaque participant ou des 

parents (tuteurs légaux) pour les enfants. 

 
 



 

 

Les critères de non inclusion étaient  

- Présence de signes cliniques de paludisme grave ou de neuro 

paludisme : coma, troubles de la conscience, convulsions récentes 

et répétés, œdème aigu du poumon, impossibilité de boire, 

vomissements répétés, hémoglobinurie macroscopique, ictère, choc 

hémorragique, (tension systolique < 70 mm hg chez l’adulte, < 50 

chez l’enfant), saignements spontanés,  

- Pathologie concomitante sévère ; Hypoglycémie (< 40 mg/dl), 

insuffisance rénale (créatinémie > 3 mg/dl), anémie sévère avec 

taux d’hémoglobine < ou = 5 g/dl ; 

- Allergie connue à l’un des médicaments. 

 

3.5. Considérations éthiques 
Le protocole a été approuvé par le comité d’éthique de la Faculté de 

Médecine de Pharmacie et d’Odonto-Stomatologie (FMPOS) de l’université 

Bamako. Une rencontre a été organisée entre les représentants du 

laboratoire, le Chef du quartier et ses  conseillers pour expliquer les 

objectifs du travail. Après accord, les conseillers  ont informé les chefs de 

familles. Le travail a été exécuté après accord du comité d’éthique de la 

FMPOS et consentement éclairé, écrit et signé de la communauté de 

Bougoula représenté par le chef du quartier et un conseiller. En ce qui 

conserne, les pulvérisations intradomiciliaires, aucune case n’a été 

pulvérisée sans l’avis favorable de son propriétaire. L’insecticide utilisé 

était un pyréthrynoïde de synthèse commercialisée sous le nom de 

PremiumRqui était bien connu et apprécier par la population locale. Ce 

produit est reconnu non toxique dans les conditions normales 

d’utilisations. Néanmoins nous avons pris la précaution de débarrasser 

les cases de tous les aliments susceptibles d’être souillés. Le produit est 

d’une rémanence faible et la case traitée était réutilisée 10 minutes après 

la pulvérisation.  



 

 

3.6. Etude de la transmission  

3.6.1. Collection des moustiques  
Les moustiques ont été capturés selon deux méthodes : la capture de 

nuit sur appât humain (CN) et la capture de jours par pulvérisation 

d’insecticide à l’intérieur des habitations (spray- catch). 

3.6.1.1. Capture de nuit 
Les séances de capture de nuit ont été effectuées de 18h à 6h du matin. 

Quatre séances de captures ont été effectuées par passage. A chaque 

séance deux postes de capture étaient choisis, avec deux captureurs par 

poste dont l’un à l’intérieur et l’autre à l’extérieur pour assurer la 

collection à l’aide d’un aspirateur à bouche des moustiques qui se 

poseraient sur leurs membres inférieurs dénudés. Les pots de collection 

étaient changés par tranche horaire de deux heures. Puis, ces pots 

étaient placés dans des caissons recouverts de serpillères mouillées pour 

maintenir les moustiques dans des conditions de température et 

d’humidité convenables avant la dissection le lendemain matin. 

 

3.6.1. 2. Capture de jours  
Elle a consisté à pulvériser les habitations à l’aide d’insecticide 

(Premium®). Quatre séances de captures étaient organisées à chaque 

passage à raison de 30 cases prospectées par séance. Les captures ont 

lieu les après midi entre 15 heures et 18 heures. Pour chaque case 

prospectée le nombre de dormeurs, le nom du propriétaire et le type de 

case sont indiqués sur une fiche de collecte de données. Avant la 

pulvérisation, portes et fenêtres ainsi que les ouvertures de la chambre 

sont fermés. Les aliments pouvant être contaminés par l’insecticide sont 

retirés de la maison. Des draps blancs sont ensuite étalés sur le planchet 

de la maison. L’insecticide est pulvérisé un peu partout à l’intérieur de la 

case. La porte est maintenue close pendant environ 5 mn. Au bout de ce 

temps, on ouvre et les moustiques morts ou moribonds tombés sur les 



 

 

draps sont collectés. Les moustiques sont mis case par case dans des 

flacons de 2ml contenant du fixateur de carnoy. Le fixateur de carnoy est 

un mélange composé d’une partie d’acide acétique glacial (CH3COOH) 

dans trois parties d’éthanol absolu (C2H5OH). A l’intérieur de chaque 

flacon est introduite une étiquette portant le numéro d’identification de 

la chambre et la date de capture. Ces flacons sont gardés à la 

température ambiante jusqu’au lendemain avant la dissection. 

 

3.6.2. Traitement des échantillons 
Les moustiques collectés en CN étaient morphologiquement identifiés en 

espèce An. gambiae s.l et An.funestus.  
Les ovaires des femelles étaient étalés  sur la lame et lus au microscope 

pour déterminer la parité selon la technique de Détinova basée sur l’état 

de déroulement ou d’enroulement des trachéoles ovariennes [17]. La 

portion tête thorax était conservée dans le fixateur de Carnoy pour 

déterminer le taux  d’infection par la technique ELISA [7].  

Les moustiques obtenus en capture de jour étaient identifiés   

morphologiquement en espèce An. gambiae s.l. et An. funestus. La 

portion tête thorax était conservée dans le fixateur de Carnoy pour 

déterminer le taux  d’infection par la technique ELISA [7]. Le reste du 

repas de sang contenu dans l’estomac des moustiques femelles gorgées 

et semi gravides conservés dans le fixateur de Carnoy était identifié par 

la technique ELISA [6] en vue de déterminer le taux d’anthropophilie des 

espèces vectrices.     

 

3.7. Organisation du personnel  
L’équipe parasito-clinique était composée de trois médecins, de deux 

biologistes et de trois guides. L’équipe entomologique était composée d’un 

biologiste, d’un thésard en pharmacie qui dirigeait les séances 

d’infestation expérimentale sur le terrain et de deux guides.     



 

 

3.8. Dépistage 
Il consistait à identifier les porteurs de gamétocytes dans la population 

d’enfants sélectionnés âgés de 6 à 18 ans par la technique de goutte 

épaisse. Les enfants sont identifiés par famille, avec un numéro 

d’enregistrement, âge, sexe, nom du père et de la mère. Un billet leur est 

remis comportant : le nom, le prénom et le numéro d’identification. 

Tous les malades ont bénéficié d’une fiche individuelle d’enquête, d’un 

examen clinique complet et de prélèvements de sang pour la réalisation 

des examens biologiques. 

L’examen clinique initial comportait : l’accueil, l’interrogatoire, 

l’auscultation, la palpation, la prise de la tension artérielle, la prise de la  

fréquence respiratoire, la pesée, la prise de la température. La recherche 

d’une splénomégalie chez les enfants était faite par la palpation et les 

stades sont déterminés selon la classification de Hackett. 

 

3.9. Goutte épaisse  

3.9.1. Prélèvement et mode opératoire  

Matériels 
Lames porte-objet ; 

Vaccinostyles stériles ; 

Coton hydrophile ; 

Alcool à 90% ; 

Boite à OMS;   

Râtelier ;  

Séchoir ; poubelle.  

 

Principe  
Asseoir le malade et le rassure ; 

Nettoyer le bout du doigt (annulaire ou majeur) de l’enfant avec un 

tampon d’alcool, Piquer à l’aide du vaccinostyle, essuyer la première 



 

 

goutte avec du coton sec, déposer la seconde goutte sur une lame 

comportant le numéro d’identification du sujet ainsi que la date du 

prélèvement ; après la confection de la goutte la lame est  placée dans la 

boîte à OMS, ensuite les lames sont transférées sur le râtelier pour le 

séchage soit à l’aide d’un séchoir  soit au soleil pendant 15-20mn . 

 

3.9.2. Coloration et lecture des lames 

Matériels et réactifs 
Eau distillée à pH= 7,2 

Bac de coloration ; 

Râtelier ; 

Éprouvette graduée ; Giemsa  

Procédure 
Faire une dilution du  Giemsa à 10% avec de l’eau tamponnée et 

renversée la solution dans le bac de coloration, placer les lames « dos à 

dos » dans le bac de coloration, attendre 15 mn, rincer les lames à l’eau 

distillée et les faire sécher sur le râtelier ; 

Lire les lames au microscope optique à l’objectif 100 en immersion.  

 

3.10. Convocation des porteurs  
Après  la lecture des lames, les cliniciens informaient les parents ou 

tuteurs légaux des porteurs ainsi que les porteurs eux-mêmes de la 

séance d’infestation directe. Après consentement, les porteurs ont été 

acheminés vers le petit soir au dispensaire et ont été soumis au direct-

feeding (repas de sang par contact direct).  

 

 

 

 



 

 

3.11. Etude de l’infestation expérimentale 

3.11.1. Elevage des moustiques 
Les moustiques étaient élevés dans les conditions semi naturelles dans 

une chambre servant d’insectarium à Bougoula. C’était une chambre non 

crépue de toit en tôle. La porte et la fenêtre était opposée présentant 

chacune deux fermetures : la première fermeture de la porte était en bois 

et tôle, la deuxième en bois et grillage ; pour la fenêtre la première était 

en fer de modèle orientable, la deuxième en bois et grillage.  

 

A l’extérieur se trouvait un hangar de 2m carré de surface, 3m de 

hauteur et de toit en plastique. Le pourtour du hangar était fait de tôle et 

de bois vers le bas, le haut était libre permettant la circulation de l’air 

dans la chambre. Une table était placée à l’extérieur servant de support 

pour les plateaux contenant les œufs et les larves. A l’intérieur se 

trouvait deux tables : une servant de support pour les plateaux 

contenant les œufs et les larves, l’autre servant de support pour les 

imagos dont les quatre pieds étaient introduits dans des tasses en 

aluminium contenant de l’huile permettant d’éviter la montée des 

fourmis vers les adultes.  

Les moustiques étaient maintenus à une température comprise entre 20 

et 28ºc le matin, 23 et 27ºc à midi, 26 et 30ºc le soir ; avec une humidité 

relative comprise entre 56 et 72% le matin, 42 et 43% à midi, 38 et 40% 

le soir. Le sol de l’insectarium était arrosé une à trois fois par jour pour 

maintenir l’humidité  relative un peu constante. 

Les femelles sauvages  étaient capturées dans les habitations humaines 

avec des aspirateurs à bouche. Après le tri, elles  étaient transférées 

dans une cage moyenne et le pondoir y était introduit pour la ponte 

collective.  

Après la ponte, les œufs étaient transférés dans un plateau en plastique 

contenant de l’eau  désionisée ou souvent de l’eau du puits ; avec un 



 

 

papier flotteur pour maintenir les œufs en surface. Au bout d’un à deux 

jours, parfois quatre jours les œufs éclosaient. Après quatre stades de 

transformation (L1, L2, L3, L4), les larves donnaient des nymphes. Les 

larves étaient nourries de poudre d’aliments à base de lait, calcium, et 

des sels minéraux (friskies® : aliment de chats). La quantité de cette 

poudre d’aliments augmentait avec le stade d’évolution des larves et le 

nombre de larves dans les plateaux. La division des plateaux s’effectuait 

en fonction de la quantité de larves, ceci pour avoir de gros adultes ; 

l’ajout d’eau dans les plateaux se réalisait chaque deux jours et le 

renouvellement d’eau se faisait une à deux fois avant le stade nymphal. 

Au bout d’un à deux jours la nymphe donnait l’adulte (l’imago). De l’œuf 

à l’émergence, il y avait en moyenne huit à douze jours dans nos 

conditions d’élevage. 

 

Les imagos étaient nourris de jus sucré à 5 % à travers du coton imbibé 

déposé sur la cage qui les contient. Le jus était renouvelé chaque jour. 

 

3.11.2. Infestation expérimentale proprement dite :  
Les générations F1 néonates âgées de 2 à 5 jours nourries uniquement 

au jus sucré (eau sucrée à 5%) étaient utilisées pour l’infestation. Ces F1 

mises à jeün du matin au soir étaient triées  à raison de 25 à 30 femelles 

par pot (en carton). Ces pots étaient fermés par des morceaux de tulle 

maintenu à l’aide de bracelets en plastique. Des inscriptions étaient 

portées sur les pots indiquant : la localité, la date d’émergence, la date de 

l’infestation, et le numéro d’identification du porteur. 

Les porteurs de gamétocytes identifiés avant traitement (J0) et après 

traitement (J3, J7, J14, J21 et J28) étaient retenus pour la dite 

infestation (direct feeding), afin de  juger l’infectivité des gamétocytes.  

Deux pots contenant chacun 25 à 30 moustiques étaient appliqués sur 

les jambes des porteurs pendant 10 -15 mn. Après la séance 



 

 

d’infestation, une crème anti inflammatoire et anti prurigineuse (Eurax) 

était appliquée  au point de piqûre, chez ceux qui manifestaient une 

réaction locale au niveau du point de piqûre. 

Les moustiques non gorgés étaient retirés des pots à l’aide d’un 

aspirateur de transfert et ceux gorgés étaient transportés à l’insectarium 

où du coton imbibé de jus sucré à 5% était mis sur chaque pot.  

Le jus était renouvelé chaque jour jusqu’au 8e jour où ils étaient 

disséqués pour la recherche des oocystes. 

 

3.11.3. Attribution  des traitements 

Tous les traitements ont été administrés au centre de santé de Bougoula 

Hameau au jour le jour. Durant les trois jours du traitement (J0, J1, J2) 

les médicaments étaient administrés oralement en une seule prise ou en 

deux prises selon le bras de traitement devant le personnel soignant. En 

cas de vomissement dans les 30 mn qui suivent l’ingestion de la dose, la 

dose totale était ré-administrée. Les sujets étaient assignés à l’un des 

bras de traitement de façon aléatoire selon leur ordre d’inclusion et la 

liste de randomisation préalablement établie. La personne désignée à 

l’attribution des  traitements complétait la liste de randomisation en 

inscrivant à  coté de chaque numéro, le nom et prénom, l’identification 

du patient, ainsi que son poids et le nombre précis de comprimés de 

chaque produit administré par jour.  

Les schémas thérapeutiques étaient les suivants:  

Bras1 : Artésunate AS (50mg) +Sulfadoxine Pyriméthamine SP (cp 500mg 

S +25mg P). 

AS+SP était sous forme Arsumax et Fansidar.  

Bras2: Artésunate AS (50mg) +Amodiaquine AQ (cp 153mg base). 

AS+AQ était sous forme d’Arsucam.  

Bras3 : Artémether-luméfantrine AR-L (cp 20mg AR +120mg L). 

        AR-L était sous forme de Coartem 



 

 

Tableau III : Les schémas thérapeutiques. 

Nombre de comprimés et durée de traitement  
Bras de 

traitement 
 

 
 

Poids  
J0 

 
J1 

 
J2 

≤10 Kg ½ Cp AS +1/2 Cp SP ½ Cp AS ½ Cp AS 

11-20 Kg 1 Cp AS +1 Cp SP 1 Cp AS 1 Cp AS 

21-40 Kg 2 Cp AS +2 Cp SP 2Cp AS 2 Cp AS 

 
 
 

AS + SP 

≥41 Kg 4 Cp AS +4 Cp SP 4 Cp AS 4 Cp AS 

< 10 Kg ½ Cp AS +1/2 Cp AQ ½ Cp AS +1/2 Cp AQ ½ Cp AS +1/2 Cp AQ 

10-20 Kg 1Cp AS +1 Cp AQ 1 Cp AS +1 Cp AQ 1Cp AS +1 Cp AQ 

21-40 Kg 2 Cp AS +2 Cp AQ 2 Cp AS +2 Cp AQ 2 Cp AS +2Cp AQ 

 
 

AS + AQ 
 

≥41 Kg 4 Cp AS +4 Cp AQ 4Cp AS +4 Cp AQ 4 Cp AS +4 Cp AQ 

5 – 14 Kg 1Cp matin, 8H après 1Cp 1Cp matin, 1Cp soir 1Cp matin, 1Cp soir 

15 -24 Kg 2Cp matin, 8H après 2Cp 2Cp matin, 2Cp soir 2Cp matin, 2Cp soir 

25 -34 Kg 3Cp matin, 8H après 3Cp 3Cp matin, 3Cp soir 3Cp matin, 3Cp soir 

 
 
 

AR-L 

≥35 Kg 4Cp matin, 8H après 4Cp 4Cp matin, 4Cp soir 4Cp matin, 4Cp soir 



 

 

3.11.4. Dissection des moustiques 
Au huitième jour  de l’infection les moustiques étaient disséqués et les 

oocystes comptés au niveau de la paroi stomacale de façon individuelle. 

3.11.4.1. Mode opératoire  
Agiter le pot contenant les moustiques pour les assommer sans les 

écraser puis les mettre dans une boite de Pétri contenant du papier 

absorbant mouillé. Ce qui permettait aux moustiques de ne pas 

s’échapper. Une goutte de mercurochrome était déposée sur la lame 

porte-objet. Le moustique était déposé dans la goutte sur le dos. 

A l’aide de la loupe appuyer avec l’aiguille au niveau du deuxième 

segment partant du thorax et maintenir la pression. Par la pince tirer sur 

les deux derniers segments d’un mouvement continu et doux. L’estomac 

était ainsi extrait avec les ovaires et/ou les œufs et les tubes de Malpighi. 

Enlever les autres éléments et bien étaler l’estomac pour la lecture au 

microscope entre lame et lamelle. Sur une fiche, était indiquée la 

présence ou l’absence d’oocytes. Dénombrer les oocytes par estomac et 

porter sur la fiche. 

3.11.4.2. Matériels  
-  Loupe binoculaire 

-  Microscope 

-  Pince 

-  Aiguille montée 

-  Mercurochrome a 0,5% 

-  Lame porte-objet 

-  Lamelles 

-  Boites de Pétri 

-  Papier genre utility wipes 

3.12. Saisie et analyse des données  
Les données ont été enregistrées sur des fiches de base ; saisies sur 

Excel. Les analyses ont été effectuées sur SPSS 12.0 et Epi-info 6. 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

4. RESULTATS  
 
4.1. Transmission 
 
4.1.1. Composition vectorielle  
De Juillet, Octobre 2005, et mars 2006 un total de 1254 moustiques a 

été capturé.  La population anophélienne vectrice  du paludisme était 

composée à 99,84% d’An. gambiae s.l et à 0,16%  d’An. funestus. 

 

4.1.2. Densité par case à partir des captures de jour 

Tableau IV : Densité par case d’An. gambiae s.l pendant les mois de 

Juillet, Octobre 2005 et Mars 2006 à Bougoula Hameau. 

 
Mois Nb de 

moustiques 
capturés 

Nb de cases 
prospectées 

Densité  Intervalle de 
confiance à 

95% 
Juillet 595 120 4,96 3,64-6,28 

Octobre 646 120 5,41 3,76-7,06 
Mars 11 120 0,09 0,03-0,15 

Nb = Nombre 
La densité a varié de 0,09 moustique/case en Mars (saison sèche) à 

5,41moustiques/case en Octobre (fin de la saison pluvieuse).   
 
4.1.3. Agressivité  
4.1.3.1. A partir des captures de jour  
 
Tableau V : Agressivité (nombre moyen de piqûres par homme et par 
mois) d’An. gambiae s.l en captures de jour durant les mois de Juillet, 
Octobre 2005 et Mars 2006 à Bougoula Hameau. 
  

Mois Nb de 
dormeurs 

Nb de 
moustiques 

m.a 
(p/h/mois) 

Intervalle de 
confiance à 

95% 
Juillet 452 357      23,69   21,26-39,69 

Octobre 462 454 29,48 22,50-40,24 
Mars 451 6 0,40 -0,003-1,17 

m.a = agressivité ; p/h/mois = piqûres par homme et par mois 
. 
L’agressivité la plus élevée a été observée au cours du mois d’Octobre 

2005 (29,48 piqûres par homme) et la plus faible agressivité a été 

observée au mois de Mars (0,40 piqûre par homme). 



 

 

4.1.3.2. A partir des captures de nuit 

En captures de nuit, l’agressivité a été 7,88 piqûres par homme au mois 

de Juillet (N=126) et 26,06 piqûres par homme au mois d’Octobre 

(N=417). Au mois de Mars aucun moustique n’a été capturé au cours des 

captures de nuit.  
 

4.1.4. Taux de parité  

Le taux de parité observé a été de 93% (N= 99) au mois de Juillet et de 

96% (N=304) au mois d’Octobre. 

 

4.1.5. Taux d’infection 

Tableau VI : Taux d’infection d’An. gambiae s.l pendant les mois de 

Juillet, Octobre 2005 et Mars 2006 à Bougoula Hameau. 

  
Mois Nb traités Nb positifs IAS (%) 

Juillet 711 23 3,23 
Octobre 949 44 4,64 

Mars 11 1 9,09 
IAS = Indice d’antigène sporozoïtique 
 
Les taux d’infection ont varié de 3,23% (n=711) en Juillet à 9,09% (n=11) 

en Mars. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre 

les taux  d’infection(X2=2,76 ddl =2; p=0,25).  

 
4.1.6. Taux d’anthropophilie 
Tableau VII : Taux d’anthropophilie d’An. gambiae s.l durant les mois de 

Juillet, Octobre 2005 et Mars 2006 à Bougoula Hameau. 

 
Mois 

 
Nb traites Nb positifs 

Humain 
T.A (%) 

Juillet 198 186 94 
Octobre 244 220 90 

Mars 4 3 75 
Nb = nombre ; T.A = Taux d’anthropophilie 
Le taux d’anthropophilie le plus élevé a été observé au mois de Juillet 

94% et le plus faible au mois de Mars 75%.    



 

 

4.1.7. Taux d’inoculation entomologique 
 
4.1.7.1. A partir des captures de jour 
 
Tableau VIII: Taux d’inoculation entomologique mensuel d’An. gambiae 

s.l en captures de jour pendant les mois de Juillet, Octobre 2005 et Mars 

2006 à Bougoula Hameau. 

 
Mois m.a I.A.S T.I.E 
Juillet 23,69 0.0323 0,77 

Octobre 29,48 0,0464 1,37 
Mars 0,40 0,0909 0,04 

T.I.E = Taux d’inoculation entomologique 
 
Les taux d’inoculation entomologique étaient faibles au cours de l’étude. 

Le taux le plus élevé a été observé au mois d’Octobre (T.I.E= 1,37) avec 

plus d’une piqûre infectante par mois et par homme.   

 
4.1.7.2. A partir des captures de nuit  
 
Tableau IX: Taux d’inoculation entomologique mensuel d’An. gambiae s.l 

en captures de nuit durant les mois de Juillet, Octobre 2005 et Mars 

2006 à Bougoula Hameau. 

 
 

Mois 
 

m.a I.A.S T.I.E 

Juillet 7,88 0.0323 0,25 
Octobre 26,06 0,0464 1,21 

Mars 0 0,0909 0 
 
Le tableau VII montre que plus d’une piqûre infectante par mois et par 

homme a été observée au mois d’Octobre (T.I.E= 1,21).  

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
          
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         
         

      

 

 

 

 

 

Figure 5: Variations mensuelles des indicateurs entomologiques de la 

transmission du paludisme de Juillet, d’Octobre 2005 et Mars 2006 à 

Bougoula Hameau.    

 

 

 

 

 



 

 

 

4.2. Infestation expérimentale 

 
Tableau X: Répartition des porteurs de gamétocytes par groupes d’âge 

avant et après traitement au cours de l’infestation expérimentale à 

Bougoula-Hameau d’Octobre 2005 à Janvier 2006. 

 
Avant traitement Après  traitement Groupe Age 

Nb porteurs % Nb porteurs % 
6-9 ans 17 77 28 88 

10-15 ans 5 23 4 13 
Total 22 100 32 100 

Nb= nombre 
Le plus grand nombre de porteurs au cours des séances d’infestation 

expérimentale se retrouve dans le groupe d’âge inférieur (6-9 ans) que ce 

soit avant (77%) ou après (88%) le traitement antipaludique administré.  

 
Tableau XI : Potentiel Infectieux des porteurs de gamétocytes (avant et 

après traitement) en fonction des groupes d’âge à Bougoula-Hameau 

d’Octobre 2005 à Janvier 2006. 

 
Avant traitement Après  traitement  

Groupe Age  
Nb 

porteurs 
Nb 

infectants 
% Nb 

porteurs 
Nb 

infectants 
% 

6 – 9 ans 17 10 60 28 13 46 

10 –15 ans 5 1 20 4 4 100 

Total 22 11 50 32 17 53 

 
Onze porteurs sur vingt deux (soit 50%) ont infecté avant traitement 

tandis que dix sept sur trente deux (soit 53%) ont infecté après 

traitement. Cependant il n’y a pas de différence statistiquement 

significative entre les porteurs de gamétocytes quant au potentiel 

infectieux  

(X2=0,05;ddl =1; p=0,82).  

 



 

 

Tableau XII : Taux d’infection des moustiques avant et après traitement 

en fonction du groupe d’âge à Bougoula-Hameau d’Octobre 2005 à 

Janvier 2006. 

T= total 

Avant traitement les moustiques gorgés sur les porteurs de la tranche  

6–9 ans ont été plus infectés (16%) par contre après traitement ceux 

gorgés sur les porteurs de la tranche   10–15 ans ont été plus infectés 

(62%). Il y a une différence statistiquement significative quand aux taux 

d’infection des moustiques entre les groupes d’âge que ce soit 

avant(X2=22,54; ddl =1; p=0,000002) ou après traitement (X2=251,09; ddl =1; p <10-6).  

 
Tableau XIII: Taux d’infection des moustiques en fonction des bras de 

traitement à Bougoula-Hameau d’Octobre 2005 à Janvier 2006. 

 

Apres traitement Bras de 
traitement T disséqués T infectés % 

AS+SP 602 48 8 
AS+AQ 224 77 34 
AR-L 288 81 28 
Total 1114 206 18 

 
Les moustiques gorgés sur les porteurs traités à la combinaison AS+SP 

ont été moins infectés (8%) que ceux gorgés sur les porteurs traités à la 

combinaison AS+AQ (34,4%).Une différence statistiquement significative 

a été observée entre les bras de traitement quant à l’infectivité des 

moustiques gorgés sur les porteurs de gamétocytes (X2=99,41; ddl =2; p <10-6). 

 

 
 
 

Avant traitement Après  traitement Groupe 
Age T 

disséqués 
T 

infectés 
% T 

disséqués 
T 

infectés 
% 

6–9 ans 527 82 16 963 112 12 
10–15 ans 201 5 3 151 94 62 

Total 728 87 12 1114 206 19 



 

 

 
Tableau XIV : Répartition de la charge oocystique avant et après 

traitement en fonction du groupe d’âge à Bougoula-Hameau d’Octobre 

2005 à Janvier 2006. 

 
Avant traitement Après  traitement 

Charge Charge 
Groupe  

Age 
0-2 3-5 >5 0-2 3-5 >5 

6-9 ans 34 17 31 36 24 52 
10-15 ans 2 3 0 11 8 75 

Total 36 20 31 47 32 127 
 
Aucune différence significative n’a été observée dans la répartition de la 

charge oocystique avant traitement en fonction du groupe d’âge (X2=5,054; 

ddl=2; p =0,080); alors qu’après traitement cette différence est statistiquement 

significative entre les groupes d’âge (X2=24,074; ddl =2; p <10-3). 

 
Tableau XV : Répartition de la charge oocystique en fonction du 

traitement reçu et du groupe d’âge à Bougoula-Hameau d’Octobre 2005 à 

Janvier 2006. 

  
Apres traitement 

Charge 
Sujets 

Traitement 
 

Groupe Age 
0-2 3-5 >5 

6-9ans 19 14 14 
10-15ans 1 0 0 

AS+SP 

Total 20 14 14 
6-9ans 10 5 25 

10-15ans 3 5 29 
AS+AQ 

Total 13 10 54 
6-9ans 7 5 13 

10-15ans 7 3 46 
AR-L 

Total 14 8 59 
 
Il y a une différence statistiquement significative dans la répartition de la 

charge oocystique en fonction du groupe d’âge et du traitement reçu 

(X2=51,54; ddl =8; p<10-6).    

 
 



 

 

 
Tableau XVI : Taux d’infection des moustiques à J0 et à J7 en fonction 

des bras de traitement à Bougoula-Hameau d’Octobre 2005 à Janvier 

2006. 

 
J0 J7 Bras de 

traitement T 
disséqués 

T 
infectés 

% T 
disséqués 

T 
infectés 

% 

AS+SP 110 16 15 121 13 11 
AS+AQ 33 1 3 26 26 100 
AR-L 44 35 80 32 19 60 
Total 187 52 28 179 58 33 

 
Il n’y avait pas de différence statistiquement significative quand aux taux 

d’infection des moustiques ni à J0 ni à J7 pour le bras thérapeutique 

AS+SP (15% vs 11%) et pour le bras AR-L (80% vs 60%). Par contre cette 

différence était hautement significative entre J0 et J7 pour le bras 

AS+AQ (3% vs 100%),  

[X2=55,09; p<10-6]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

5. COMMENTAIRES ET DISCUSSION 
 
Il ressort de cette étude que  les espèces vectrices du paludisme à 

Bougoula Hameau  étaient composées d’An. gambiae s.l à 99,84 % et 

d’Anophèles funestus à 0,16 %. Anophèles funestus a été observé 

seulement au mois d’Octobre (fin de saison pluvieuse). 

La densité était élevée au mois d’Octobre (5,41 moustiques/case) ainsi 

que l’agressivité en captures de jour et de nuit (29,48 et 26,06 

p/h/mois). 

Le taux de parité est resté élevé au mois de Juillet et d’Octobre (93 et 

96%).Cela se traduit par une bonne longévité  des moustiques en ces 

mois. Au mois de Mars aucun moustique n’a été capturé en captures de 

nuit. Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les 

taux  d’infection durant l’étude (p=0,25).  

Le taux d’inoculation entomologique le plus élevé a été observé en 

Octobre (fin de saison pluvieuse) avec plus d’une  piqûre 

infectante/homme/mois. Il a été très faible en Mars (saison sèche) moins 

dune piqûre infectante.  

Les variations du taux d’inoculation expliquent l’intensité de la 

transmission du paludisme dans cette localité. 

Durant l’étude le taux d’anthropophilie est resté élevé (86%). Nos 

observations sur les paramètres entomologiques excepté l’infection au 

mois de Mars concordent avec celles rapportées par Traoré Siona., 1993 

à Pimperena [42].  

Les paramètres entomologiques notamment le taux d’anthropophilie, le 

taux de parité et le taux d’inoculation entomologique sont superposables 

avec ceux obtenus par différents auteurs soit dans la même zone, soit 

dans des zones différentes partageant les mêmes caractéristiques 

écologiques (Traoré Siona., 1993) à Pimperena ; Amadou Hadiza K. 

Soumaila. (2004) à Bancoumana ; et Dao Adama (2005) à 

Doneguebougou [42, 2,15]. 



 

 

 

Dans cette étude nous avons comparé le potentiel infectieux des porteurs 

naturels de gamétocytes avant et après traitement. Cela a été possible 

grâce à la méthode d’infestation directe ou direct- feeding. L’infestation 

directe a l’avantage d’être plus naturelle, c’est-à-dire que les moustiques 

sont mis en contact direct avec la peau. En effet, l’odeur humaine 

pourrait jouer un rôle d’attraction quant on sait qu’Anopheles gambiae 

s.l est anthropophile. Toutefois il ne faut pas perdre de vue que la mise à 

jeun des moustiques du matin jusqu’au soir avant les séances 

d’infestations y contribue de beaucoup.  Le choix de la tranche d’âge 6 à 

15 ans est basé sur les résultats des études antérieures menées à 

Bancoumana en 1994 et 1995 attestant que les porteurs de gamétocytes 

de cette tranche infectaient mieux les moustiques que ceux d’âge 

supérieur à 18 ans (Touré.A et al, 1996) [1]. 

L’infectivité des gamétocytes (avant et après traitement antipaludique) a 

été déterminé par rapport à la seule composante « individu ».  

Pendant notre  étude les colonies issues des femelles sauvages capturées 

(F1) étaient élevées dans les conditions semi naturelles dans une 

chambre servant d’insectarium à Bougoula. Les moustiques étaient 

maintenus à une température comprise entre 20 et 28ºc le matin, 23 et 

27ºc à midi, 26 et 30ºc le soir ; avec une humidité relative comprise entre 

56 et 72% le matin, 42 et 43% à midi, 38 et 40% le soir. Le sol de 

l’insectarium était arrosé une à trois fois par jour pour maintenir 

l’humidité relative un peu constante. 

Dans l’étude du potentiel infectieux des groupes d’âge pour les 

moustiques, les groupes d’âge ayant subit le Direct-feeding avec un 

régime de traitement antipalustre à base d’Artémisinine, se sont révélés 

plus infectieux pour les moustiques (53 %) que ceux ayant subi le Direct-

feeding sans aucun régime de traitement avec 50% de taux d’infection.  

Ces résultats sont superposables à ceux obtenus par Coulibaly (1999) 

avec 86,4 % ; 77 % par Mulder au Cameroun en 1994 et 33,35 par 



 

 

Koumaré en 2004 [13, 8, 25] par la même méthode (Direct feeding avant 

traitement). 

La détermination des oocystes de P. falciparum chez A. gambiae s.l. révèle 

que 12% des moustiques gorgés sur les porteurs de gamétocytes « sans 

traitement » ont développé des oocystes ; alors que 19% des moustiques 

gorgés sur les porteurs ayant reçu un traitement antipalustre ont 

développé des oocystes. 

 

Dans la tranche d’âge 6-9 ans, 16% des moustiques étaient infectés par 

les porteurs qui n’ont pas reçu de traitement contre 12% de moustiques 

infectés par les porteurs ayant reçu un traitement. Quant à la tranche 

d’âge 10-15 ans, 62% des moustiques étaient infectés par les porteurs 

ayant reçu un traitement; alors que 3% seulement des moustiques ont 

été infectés par ceux qui n’ont pas reçu un traitement. La différence 

entre les deux groupes d’âge que ce soit avant ou après traitement  nous 

permet de dire que : avant traitement les moustiques gorgés sur les 

porteurs de la tranche 6–9 ans sont les plus infectés par contre après 

traitement ceux gorgés sur les porteurs de la tranche 10–15 ans sont les 

plus infectés. Ici il y a une différence statistiquement significative entre 

nos résultats 12% (taux d’infection en oocyste) avec ceux obtenus par 

Coulibaly M 38,8 % [13] comme taux d’infection en oocyste en Direct-

feeding avant traitement. 

 

La charge oocystique avant traitement en fonction du groupe d’âge n’a  

pas varié de façon significative; la charge la  plus élevée (58) en oocyste a 

été observée chez les moustiques ayant pris leur repas de sang sur les 

porteurs de 6-9 ans et une charge minimale d’un oocyste chez les 

moustiques gorgés sur les porteurs de la tranche d’âge 10-14 ans.  

Par contre après traitement une différence de charge oocystique 

statistiquement significative; a été observée en fonction du groupe d’âge, 

la charge maximale (211) en oocyste a été observée chez les moustiques 



 

 

ayant pris leur repas de sang sur les porteurs de 10-15 ans et la charge 

minimale d’ 1 oocyste chez les moustiques gorgés sur les porteurs de la 

tranche d’âge 6-9 ans.   

Ces résultats nous permettent de dire que les gamétocytes retrouvés chez 

les porteurs après traitement aux combinaisons thérapeutiques  à base 

d’artémisinine sont susceptibles d’infecter les moustiques tout comme les 

gamétocytes avant traitement.  

 

Il est actuellement connu que l’utilisation de l’Amodiaquine et de la 

Sulfadoxine-pyriméthamine en monothérapie entraîne une augmentation 

du taux de portage de gamétocytes [28,38]. Ailleurs une réduction de 

l’infectivité des gamétocytes induite par l’utilisation de la SP a été 

constatée [18] et il est aussi connu que les combinaisons réduisent le 

portage de gamétocytes. 

 

Cependant, les moustiques ayant pris leur repas de sang sur des 

porteurs de gamétocytes traités à la combinaison  AS+SP ont été moins 

infectés (8%), alors que ceux gorgés sur des porteurs traités aux 

combinaisons AR-L et AS+AQ ont donné respectivement 28% et 34% 

d’infection avec une différence statistiquement significative entre les bras 

de traitement. 

D’autre part, les moustiques les plus chargés ont été ceux gorgés sur les 

porteurs traités à l’AR-L soit 39 % des charges totales ; suivi de ceux des 

porteurs traités à l’AS+AQ et AS+SP soit 38 % et 23 % des charges 

obtenues. Ce qui laisse voir une différence statistiquement significative 

entre les différents régimes de traitement en terme de charge oocystique 

chez les moustiques infectés.  
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

6. CONCLUSION  

 

Dans cette étude basée sur la transmission et sur l’infestation 

expérimentale des moustiques par les porteurs de gamétocytes avant 

traitement et des porteurs de  gamétocytes après traitement 

antipaludique, nous avons abordé essentiellement trois questions 

biologiques en rapport avec les relations entre le vecteur, le parasite et 

l’hôte intermédiaire. Nous avons observés que la transmission était 

continuelle et assurée par An. gambiae s.l avec plus d’une piqûre 

infectante par homme et par mois en Octobre (fin de saison pluvieuse) et 

moins d’une piqûre infectante par homme et par mois en Mars (saison 

sèche). 

 

Le pouvoir infectieux des gamétocytes variait en fonction de la tranche 

d’âge, de la présence ou non de traitement antimalarique et de la nature 

du  traitement reçu. Cela a été possible grâce à la méthode d’infestation 

directe des moustiques ou direct-feeding. 

Ces résultats nous permettent de dire que les gamétocytes retrouvés chez 

les porteurs après traitement aux combinaisons thérapeutiques  à base 

d’artémisinine sont susceptibles d’infecter les moustiques tout comme les 

gamétocytes avant traitement. Ainsi l’impact de ces médicaments 

antipaludiques sur la phase précoce de la sporogonie reste à démontrer.  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

7. RECOMMANDATIONS 

A la lumière de nos résultats les recommandations suivantes 

s’imposent : 

- une nécessite d’étudier la transmission entomologique avec une 

méthodologie plus adaptée pour apprécier le niveau de la transmission 

afin d’éviter une extrapolation de résultats non superposables. 

- une continuation de l’étude avec un effort particulier pour la mise en 

évidence et l’identification des mécanismes par lesquels ces 

antipaludiques bloquent le développement du parasite chez An. gambiae 

s.l et une méthodologie plus appropriée comparant chez un même sujet 

j0 (avant traitement) et j7 (après traitement) le potentiel infectieux. 

- faire une comparaison de l’élevage  sur terrain par rapport au 

laboratoire. 
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ANNEXE 1.1 : Détection des antigènes sporozoitiques chez les moustiques 
 
Mode opératoire : 
-Mettre individuellement les tetes-thorax dans les tubes Eppendorf de 
1,5ml ; 
-porter les références (lieu, date, l’espèce capturée et méthode de capture) ; 
-ajouter 50ul de BBNP40 (Blocking Buffer Nonidet P40) dans chaque tube ; 
-écraser mécaniquement à l’aide de petits pilons et ajouter 200 µl de BB 
(Blocking Buffer) pour obtenir un volume de 250ml dans les tubes ;  
- établir les fiches correspondant aux échantillons ; 
- déposer 50ul de l’anticorps monoclonal non marqué dans chaque  puits 
d’une plaque de microtrituration et laisser incuber pendant une demi-heure à 
la température ambiante ; 
- aspirer l’anticorps non marqué, mettre 200 µl de BB dans chaque puits et 
laisser incuber  pendant 1 heure ; 
- aspirer le BB, puis mettre 50 µl de chaque broyat de moustiques dans les 
puits correspondants ; 
- mettre en même temps les contrôles positifs et négatifs dans les puits 
correspondants et laisser incuber  pendant 2 heures ; 
- aspirer les broyats et laver les plaques deux fois avec du PBS-Tween 
(solution de lavage) ; 
- déposer 50 µl de l’anticorps monoclonal marqué à la peroxydase dans 
chaque puits et laisser incuber  pendant 1 heure ; 
- aspirer l’anticorps monoclonal marqué et laver trois fois les plaques avec 
du PBS-tween ; 
- ajouter 100 µl de substrat révélateur (substrat ABTS) par puits ; 
-faire la lecture visuellement après 30 mn : les puits de la plaque colorés en 
vert (couleur du contrôle positif) correspondent aux moustiques positifs. 
   
Préparation des solutions 
-Solution BBNP40 :  
Faire le mélange de 5ml de BB plus 25ul  de NP40 et avec le vortex agiter 
pendant  15 mn. 
-Solution de lavage (PBS Tween):  
Dissoudre 9,65g de PBS dans 1000ml d’eau distillée et ajouter 500 µl de 
Tween 20. 
-Solution d’anticorps monoclonal non marqué : 
Prendre pour une plaque  5ml de PBS et ajouter 20ul d’anticorps. 
-Solution d’anticorps monoclonal marqué : 
 Prendre pour une plaque  5ml de BB et ajouter 10ul d’anticorps. 



 

 

-Solution révélatrice : 
Pour une plaque prendre 5ml de l’ ABTS peroxydase substrate et 5ml de 
peroxydase solution B les mélanger bien avec le vortex. 
-Solution de BB (Blocking Buffer): 
Pour 1 volume de 500 ml, il faut :                              Pour1 volume de 1000 
ml, il faut :  
Caséine (0,5 %)                          2,5 g                                           5 g 
NaOH (0,1N)                              50ml                                           100ml  
PBS (PH=7)                                450ml                                          900ml 
Thimersol                                     0,05g                                             0,1g  
Phénol rouge                                0,01g                                           0,02g 
Prendre 100ml de NaOH  à 0,1N, ajouter  5g de caséine et faire bouillir 
l’ensemble tout en agitant le mélange ;  
Une fois en ébullition arrêter le chauffage et ajouter petit à petit 900 ml de 
PBS tout en agitant doucement; 
Ajouter ensuite le Thimersol et le Phénol rouge puis laisser refroidir ;  
Régler le PH à 7,4 en ajoutant du HCl. 
 
ANNEXE 1.2 : Identification du repas de sang par la technique ELISA 
 Mode opératoire : 
-mettre le sang avec 50 µl de PBS (Phosphatase Buffer Saline) dans les tubes 
Eppendorf, 
- triturer l’ensemble jusqu’à obtenir une solution homogène, 
- ajouter 200µl de PBS, 
-établir les fiches correspondant aux échantillons, 
-déposer 50 µl de solution de repas de sang dans les différents puits selon la 
fiche préétablie en respectant l’ordre, 
-laisser incuber pendant trois heures, 
-laver deux fois les plaques avec du PBS-TWEEN, 
-déposer 50 µl du mélange : de la solution D et de la solution  du conjugué 
double (peroxydase pour humain et phosphatase pour bovin) laisser incuber 
pendant une heure, 
-laver trois les plaques avec du PBS-TWEEN, déposer 100 µl  d’ABTS à la 
peroxydase et lire 30 minutes à l’œil nu :(la coloration verte signifie sang 
humain), 
-laver encore trois la même plaque avec du PBS-TWEEN, mettre 100 µl de 
révélateur à la phosphatase par puits et lire après une heure de temps ou le 
lendemain : (la coloration jaune signifie sang de bovin). 
 
 



 

 

Préparation des solutions ; 
-Solution « D » : 
Ajouter 25 µl  de TWEEN 20 à 100ml de BB (Blocking Buffer). 
-Conjugué double : 
Prendre pour une plaque de 96 puits 5ml de solution « D », ajouter 2,5 ml de 
peroxydase  et de 20 µl de phosphatase, vortexer pendant quelques minutes. 
-Révélateur à la peroxydase : 
Pour une  plaque, prendre 5ml de la solution de peroxydase « A » et 5ml de 
solution de peroxydase « B ». 
-Révélateur à la phosphatase : 
Prendre pour une plaque  prendre 8ml d’eau distillée, ajouter 2ml de 
« phosphatase substrate » et 2 comprimés de p-nitrophenyl phosphate 
dissoudre complètement les comprimés en agitant doucement la solution. 
 
  
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

ANNEXES 2 : Paramètres mesurés 
 
Fréquence des espèces vectrices : 
Elle exprime la composition de la population en terme de fréquence des 
espèces rencontrées. Elle est égale au nombre total de l’espèce donnée divisé 
par le nombre total (n) de moustiques vecteurs capturés.  
 
Densité moyenne d’anophèle par case 
Elle exprime le nombre moyen d’anophèles d’une espèce donnée par case. 
La densité est calculée en divisant le nombre d’anophèles capturés par le 
nombre de cases prospectées pour chaque espèce. 
 
Agressivité (ma) 
Ce paramètre correspond au nombre moyen de piqûres d’une espèce donnée, 
reçues par unité de temps. L’agressivité se calcule de deux manières : 
-en capture de jour (spray catch) : pour une espèce donnée, l’agressivité est 
égale au nombre total d’anophèles femelles ayant piquées la veille (gorgée et 
semi gravide) divisé par le nombre de dormeurs. 
 L’agressivité mensuelle est obtenue en multipliant l’agressivité par 30.  
-en capture de nuit : l’agressivité est égale au nombre total d’anophèles 
femelles capturées divisé par le nombre de captureurs. 
  
Taux de parité 
C’est la proportion de femelles pares (ayant pondu au moins une fois) sur 
l’ensemble des femelles disséquées (pares + nullipares). Ce paramètre est 
déterminé à partir des femelles à jeun collectées lors des captures de nuit. 
 
Taux d’infection 
Il correspond au pourcentage d’anophèles d’une espèce donnée porteurs de 
sporozoïtes dans leurs glandes salivaires : indice sporozoïtique (IS). Ce 
paramètre peut être estimé à partir de l’indice d’antigène circum 
sporozoïtique (IAS) dans la portion tête thorax. En pratique, le taux (IAS) 
correspond au nombre d’anophèles d’une espèce donnée  positifs au test 
ELISA, divisé par le nombre d’anophèles de l’espèce  donnée traités. 
 
Taux d’anthropophilie 
C’est la proportion de femelles pour une espèce d’anophèle donnée, ayant 
pris leur repas de sang sur l’homme. Ce paramètre est égal au nombre  
d’anophèles porteurs de sang d’origine humaine, divisé par le total testés 
(humain, bovins etc.) et le tout multiplié 100. 



 

 

 
Taux d’inoculation entomologique (h) 
Il représente le nombre de piqûres infectantes reçues par l’homme et par 
unité de temps: 
 h = ma.IS c’est la formule de Marc Donald (1950) ; où ma est l’agressivité 
et l’I.S correspond à l’indice sporozoïtique ou IAS lorsque le taux 
d’infection est déterminé par ELISA. On peut estimer le taux d’inoculation 
(h) par espèce et par période. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

ANNEXE 3 : Fiche de dissection 
 
DISSECTION DES MOUSTIQUES DE L'INFESTATION EXPERIMENTALE 
Localité:                                                                                                Fiche no 
Date d'emmergence: 
Date du repas de sang: 

Identification du porteur: 
  

Date de dissection: Charge gametocytaire: 
Nombre de femelles non-gorées: Charge parasitaire: 
Espèce:                                                                     No du groupe: 
No Oocyste+/- Charge Abd. Stage Observation DNA  

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

             

       

             

       
       

 



 

 

Fiche signalétique 
 
Auteur: Cheick Oumar Koné 
 
Titre : Etude de la transmission et potentiel infectieux des porteurs de 
gamétocytes avant et après traitement du palustre simple avec les CTAs 
à Bougoula Hameau (Région de Sikasso). 
  
Année de soutenance : 2007 
Ville de soutenance : Bamako 
Pays d’origine : Mali 
Lieu de dépôt : Bibliothèque de la FMPOS 
Secteur d’intérêt : Entomologie et parasitologie médicales 
 
RESUME     
De juillet 2005 à Janvier 2007 une étude s’est déroulée à Bougoula 
Hameau situé à 5 Kms à Est de la ville de Sikasso sur la transmission du 
paludisme et sur le potentiel infectieux des porteurs de gamétocytes 
avant et après traitement avec les CTAs.  
Le spray catch et la capture sur appât humain ont été utilisées pour 
collecter les moustiques. La méthode ELISA a été utilisée pour établir le 
taux d’antigène sporozoïtique. 
Les vecteurs rencontrés étaient An.gambiae s.l (99,84%) et An.funestus 
(0,16%). Plus d’une piqûre infectante par homme et par mois a été 
observé en Octobre et moins d’une piqûre infectante en Mars. 
D’autre part les moustiques ont été élevés dans les conditions semi 
naturelle à Bougoula. Les F1 ont été utilisés pour le direct feeding. La 
technique classique de microscopie utilisée pour l’étude de la sporogonie 
a permis de déterminer les taux d’infection en oocyste. 
Il y avait une différence statistiquement significative quant aux taux 
d’infection des moustiques entre les groupes que ce soit avant (p= 0,000002)  

ou après traitement  (p<10-6). Nous avons aussi observé une différence 
statistiquement significative entre les régimes de traitement d’une part 
quant à l’infectivité des moustiques gorgés sur les porteurs de 
gamétocytes (p<10-6) et d’autre part dans la répartition de la charge 
oocystique en fonction du groupe d’âge (p<10-6).      
Ainsi, les renseignements que ces résultats nous fournissent permettront 
de développer des hypothèses et des questions de recherche à 
approfondir afin de mieux comprendre l’interaction homme-vecteur-
parasite, et de mieux se prononcer sur la transmission du paludisme et 
sur l’infectivité des gamétocytes retrouvés avant et après traitement avec 
les CTAs. 
 
Mots clés : transmission, paludisme, potentiel infectieux, porteurs de 
gamétocytes, An.gambiae s.l, CTAs. 
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Je jure, en présence des maîtres de la faculté, des conseillés de l’ordre 
des pharmaciens et de mes condisciples :  
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 -D’exercer dans l’intérêt de la santé publique, ma profession avec  
 
conscience et de respecter non seulement la législation en vigueur, mais  
 
aussi les règles de l’honneur, de la probité et du désinternement. 
    
 -De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers le 
malade et de sa dignité humaine.  
     
 -En aucun cas je ne consentirai à utiliser mes connaissances et mon  
 
état pour corrompre les mœurs et favoriser les actes criminels.  
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promesses. 
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