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The evaluation of the critical levels of malaria transmission in a stable
endemic area.

SUMMARY. During a longitudinal survey done in the degraded forest area south of
Brazzaville (People’s Republic of the Congo), it appeared that plasmodic index of
preschoolchildren was always lower than 50 % in spite of an inoculation rate of about
one infected bite per child per night all along the year.

The actual incidence rate estimated with Muench model was h = 0,015 while the

recovery rate was r= 0,032 (i.e. about three times faster than the usual values
admitted since Mac Donald work) for young children (0 to 4 years old).

A computer study has shown that an incidence of hy = 0,0012 was enough for the
“infection” of children (Ross model) while an incidence of hy = 0,0014 would induce
a situation of superinfection (Dietz et al. model).

Therefore the actual incidence was 10 to 12 times higher than the critical values of
the incidence rate.

To decrease the malaria transmission at a level lower than the critical values i.e. to
obtain a reproduction rate below I the calculations and graphes have shown that
anopheline density or human gametocytaemia have to be reduced by about 90 %
while the survival rate of the vectors must be'reduced by about 12 %.

Therefore it appeared that the determination of the critical levels of every parameters
of malaria transmission is a needful stage for a better planification of any malaria
control programme.

RESUME. Une étude longitudinale en zone de forét dégradée en République Popu-
laire du ‘Congo a montré que les indices parasitaires des enfants de moins de 5 ans
étaient inférieurs & 50 % bien que chaque sujet recut en moyenne une pigfire infectée

par nuit. :
A

L’incidence réelle des enfants de 0 4 4 ans a été évaluée & A = 0,015 et le taux de
A
guérison, extrémement rapide, & r = 0,032.
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Il a été calculé que, dans la situation étudiée, une incidence de 0,0012 serait suffisante
pour maintenir un état d’ « infection permanente » et de superinfection (au sens de
Mac Donald) et qu’une incidence de 0,0014 entrainerait un état de superinfection
(au sens de Dietz).

L’incidence réelle est donc 10 & 12 fois sypérieure & ces seuils critiques.

Pour que la transmission du paludisme diminue en-deca de seuils critiques, c’est-a-dire -

que le taux de reproduction du parasite soit inférieur & 1, les calculs et abaques ont

montré qu’il faudrait diminuer : — la population anophélienne d’environ 90 %, — le
taux quotidien de survie des vecteurs d’environ 12 %, — la gamétocymétie d’envi-
ron 90 %. '

Les auteurs discutent de 'intérét de la détermination des seuils critiques dans la
planification de la Jutte antipaludique.

Une étude épidémiclogique longitudinale a été consacrée, pendant 18 mois
consécutifs, aux conditions de transmission du paludisme régnant dans la région
de mosaique forét-savane s’étendant au Sud-Ouest de Brazzaville, République
Populaire du Congo [4].

Dans le village choisi (Djoumouna),;{la présence de bassins de pisciculture, de
riviéres & débit permanent (dont la Djoumouna) et d’une importante activité
humaine procurent de nombreux et variés gites larvaires qui sont & I'crigine d’une
intense prolifération anophélienne. Celle-ci est essentiellement le fait d’Anopheles
gambiae (ss.) tandis qu'ont également été trouvées, piquant I’homme ou se repo-
sant dans les maisons A. funestus (s.l.),' A. moucheti, A. paludis, A. hancocki et
A. nili (tableau I).

Tableau 1. — Composition de la faune anophélienne estimée a Djoumounna a partir des captures manuelles
de la faune résiduelle matinale (FRM) et des captures de nuit sur sujets humains (CN/H).
Composition of the anopheline fauna of Djoumounna estimated by the catching
of residual resting fauna (F.R.M.) and night catches on human beings (CN/H).

Mode de FRM. CN/H

" (10179 “maisons” (71 séances soit

capture visitées) 142 hommes/nuit)
Espéces ‘
A. gambiae 27 31(5; 2(91,2%) 13 636 (86,6 %)
A. funestus 6702 ( 2,2%) 326 ( 2,1%)
A. moucheti ‘ 1783 2( 5,9%) 1453 ( 9,2%)
A. hancocki v - 862 ( 0,3%) 74 ( 0,5%)
A. nili 309 ( 0,1%) 101 ( 0,6%)

A. paludis 52’ Q(0,2%) 159 ( 1,0%)
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Il en résulte des taux entomologiques d’inoculation trés élevés puisque ceux
concernant uniquement A. gambiae (tableau II) suffisent 3 induire une saturation
palustre permanente de la population humaine.

Tableau 1. Principaux paramétres concernant la population agressive d’Anopheles gambiae (s.s.)
a Djoumouna (R.P. Congo, Carnevale, 1979).
Main parameters of the Anopheles gambiae (s.8.) agressive population
of Djoumouna (R.P. Congo) (from Carnevale, 1979).

Densité agressive moyenne : mag= 96 ?/homme/nuit
”» ? minimale : ma= 46 @/H/N (en septembre : fin grande saison séche)
? ” maximale : ma= 140 @/H/N (en avril; grande saison des pluies)

Indice sporozoitique moyen 1 5= 13,37 % (effectif 9390)

" » minimum : s=0,74% (effectif 136) (en mai: grande saison des pluies)
» » maximum : s=9,30% (effectif 430) (en novembre : saison des pluies)
Taux entomologlque d’inoculation moyen . fie=3,23 piqlres infectées/H/N

? ? minimum : he=0,54'p.i./H/N (en septembre)
" maximum : fe= 6,\4 p.i./H/N (en avril)

» » »

Probablllte quotldlerme de survie * moyenne : p=0,9155
” minimale : p=0,84 (en avril)
” ? ” maximale : p=0,96 (en octobre: pluies)

Taux d’enthropophile estimé : 0,95

Durée moyenne du cycle gonotrophique : 2,5 jours

Nombre de sujets humains piqués en 1 jour parl 2(“a”):
0,95X =0,38

1
2,50
*calculé d’aprés la formule

_ nombre de @ Pares L
nombre de @Disséquées

ou
L=inverse de la durée du cycle gonotrophique (Carnevale et al., 1979)

A ces indices anophéliens correspondent des indices plasmodiques relative-
ment faibles chez les jeunes enfants d’Age préscolaire ot la prévalence observée
a toujours été inférieure & 50 % (fig. 1).

Cette dissociation entre les parametres entomologiques et parasitclogiques a
été maintes fois remarquée par ailleurs [6, 18] et plusieurs interprétations ont
été envisagées [20].

Pour tenter de trouver ume explication & cette dissociation nous avons ana-
lysé les données parasitologiques concernant les enfants de 0 & 4 ans présentant
une infestation plasmadiale due & Plasmodium falciparum. Pour cette premiére
analyse nous avons utilisé le modgle catalytique de Muench [27] ainsi que cela
a ét¢ récemment fait au Nigéria [1] et en Ethiopie [14].

Dans le cas présent nous avons calculé (tableau III) pour les enfants de
024 ans un « taux de guérison de la pa1a51tem1e patente » (r) supérieur au taux
d’incidence » (h) respectivement, z = 0,032 et h = 0,015.
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Ce taux de guérison appatrent signe une latence parasitémique (1/ 1:
30,9 jours) beaucoup moins longue que celle admise depuis Mac Donald [21, 23] :

r=0,0125 d’olt 1/r = 80 jours.
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Fig. 1. Variations mensuelles du taux quotidien d’inoculation h, due & Anophele gambiae
(----) et des indices plasmodiques (IP) des enfants d’Age préscolaire suivis mensuellement
pendant 18 mois & Djoumouna (R.P. Congo).

Monthly variations of inoculation rate h, due to A. gambige (----) and of plasmodic
index (I.P.) of preschoolchildren monthly examined during 18 months in Djoumouna village
(R.P. Congo).

Par ailleurs le « taux de guérison » enregistré & Djoumouna est supérieur a
celui rapporté de Garki (N. Nigéria) [1] mais tout & fait semblable & celui cal-
culé chez les adultes de Gambela (Ethiopie) [14].

Cette similitude n’est pas étonnante dans la mesure oit la permanence de la
transmission & Djoumouna induit le développement précoce d’une forte immu-
nité de prémunition [33, 34] qui, dans la région congolaise, parait bien établie
des I’dge préscolaire [15]. Pour I’ensemble des enfants examinés les indices plas-
modiques calculés « & 1’équilibre » (Ip = ?’1/ h+ lf) avec le modeéle de Muench [4]

se superposent d’ailleurs trés bien & ceux effectivement observés (fig. 2). Cette
concordance montre qu’a Djoumouna on étudie une situation d’équilibre dynami-
que permanent et stable entre l'infection due & P. falciparum et les réponses

immunitaires (s.l.) des jeunes enfants.

T
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Fig. 2. Variations mensuelles des indices plasmodiques observés (histogramme) et des indices
calculés (----) d’aprés le moddle de Muench (1959) pour Yensemble des enfants examinés.

Monthly variations of observed plasmodic index (I.P.D.) and expected (I.P.C.) by Muench’s
model (for the whole children population).
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Dans ces conditions il nous a paru intéressant d’analyser les principaux fac-
teurs impliqués dans la transmission du paludisme pour évaluer leurs « seuils cri-
tiques », c’est-a-dire les niveaux minima auxquels ils devraient étre réduits pour
qu'une campagne de lutte antipalustre par le contrdle des vecteurs et/ou des
parasites atteigne sa pleine efficacité [22, 24, 37].

Tableau I11. Calculs du taux d’incidence h et du taux de guérison # des enfants de 0 & 4 ans
a l'aide du modéle de Muench.

Incidence rate (k) and recovery rate (¥) of children (0-4 years old) estimated by Muench’s model.

Période a=F B=—N—T hx=Sh r+Sp
% 1 S —— - 8/23 10/12 a+p>1 non calculable
AV e . 3/10 2/3 0,035 0,094 0,078 +0,216
Mai 3/9 3/3 o+p>1 -
JUIN e — 3/18 4/8 0,009 0,006 0,027 0,016
Juillet o 3/14 6/6 at+p>1
A0l e - - 5/21 1/4 0,011 =£0,006 0,011£0,012
Septembre ... — 4/21 3/7 0,010 =0,006 0,022 £0,014
Octobre ... . 5/19 3/5 0,020 0,017 0,046 0,044
Novembre 4/16 6/6 a+Bp>1
Décembre ... 4/15 174 0,012 0,007 0,0124+0,013
Janvier ... 2/15 4/6 0,009 0,008 0,045 40,030
Février .. e 5/12 4/5 a+p>1 -
Mars e 3/11 6/8 a+f>1 —
AV e - 3/12 6/8 a+B>1 -
1% C:) S 2/6 4/4 a+p>1 -
Juin e - 2/8 1/3 0,012 =*=0,010 0,017 £0,018
RETT 11— 3/8 0/3 0016 =£0,009

Formules:

o 1 p o 1

[:i:

P 1wy =D B+ p

[Pour les formules d’erreurs, voir Bekessy et al.]

Valeurs moyennes : h=0,015+0,011
#=0,03220,028

MATERIEL ET METHODES :

PRINCIPAUX PARAMETRES ETUDIES.

ma = taux d’agressivité quotidienne d’A. gambiae.

p = probabilité journalidre de survie d’A. gambiae.

a = fréquence journaliere des repas d’A. gambiae.

b = proportion de moustiques (A. gambiae) porteurs de sporozoites viables, capa-
bles de transmetire I’infection.

h, = taux d’inoculation entomologique (dt & A. gambiae).
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h, = taux d’inoculation parasitologique (P. falciparum).

n = durée du cycle sporogonique de P. falciparum.

r = taux quotidien de guérison de P. falciparum.

z = taux brut de reproduction du paludisme & P. falciparum.

Les formules de bases du taux entomologique d’inoculation (k) et du taux de
reproduction (2) ont été proposées par Mac Donald [23] :

h = ma?bxp*/(ax — log,p) (1),

z =ma2bp"/r(— log,p) (2).

METHODE ENTOMOLOGIQUE.

L’estimation de la densité anophélienne agressive pour 'homme a été faite par
la méthode classique de captures manueles de nuit (de 22 h i ’aube) des anophéles
venant piquer les jambes de captureurs installés & I'intérieur des maisons. Les anophéles
ainsi prélevés sont ensuite déterminés et disséqués : les ovaires servent & la détermi-
nation de 1’Age physiologique de chaque individu, donc au taux de parturité de la
population, tandis que les sporozoites sont recherchés dans les glandes salivaires
isolées entre lames et lamelles.

Il est ainsi possible d’évaluer le nombre et le rythme de piqfires recues par
homme et par nuit (ma) dinsi que la dynamique et le potentiel d’infectivité de la
population de vecteurs considérés.

METHODE PARASITOLOGIQUE.

Tous les mois, les enfants ont fait 'objet d’un prélévement sanguin (frottis) qui
était rapidement fixé et coloré selon les méthodes habituelles (méthanol - giemsa).

La lecture a été faite & I'Orthoplan ® (oculaire 10 X, objectif 100 X immersion)
dont T'optique « grand champ » couvre environ 200 érythrocytes/champ.

Nous examinons 100 champs par frottis ce qui donne une probabilité de 0,6 % de
déclarer une lame négative lorsque la parasitémie est de 5 parasites/100 champs en
moyenne.

DEMARCHE MATHEMATIQUE

CALCULS DES TAUX D’INOCULATIONS.

Taux entomologiques (h.) observés :

La densité agressive moyenne relevée pour A. gambiae & Djoumouna & I'issue
de 71 séances de captures de nuit a été de m. = 96 ?/homme/nuit. L’indice spo-

rozoitique moyen (s) a été de 3,37 % (effectif : 9 390 glandes salivaires examinées)
(tableau 11). .

Le taux théorique quotidien d’inoculation di & A. gambiae 3 Djoumouna a
donc été de k. = 96 X 0,0337 = 3,24 piqiires infectées/homme/nuit. Soit 0,926
a 1,08 piqires infectées/enfant/nuit en considérant qu’a Djoumouna, comme ail-
leurs [2, 3], les enfants sont piqués de 3 a 3,5 fois moins que les adultes [5].

Taux parasitologique d’incidence (hp) calculés.

Le modele de Muench [27] appliqué aux indices plasmodiques des enfants
mensuellement examinés a permis de calculer un taux quotidien moyen d’inci-
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dence de h = 0,021 pour ’ensemble des enfants d’age préscolaire étudiés [4]

et de i = 0,015 pour les enfants 4gés uniquement de O & 4 ans (tableau III).
Ces chiffres traduisent I'extériorisation annuelle pour ces enfants de 0,021 X

365 = 7,69 ou 0,015 X 365 = 5,48 infections parasitologiquement décelables
par les méthodes utilisées.

Notons que ces taux parasitologiques peuvent permettre d’estimer 1’ « infecti-
vité » b (s.1.) des moustiques qui est donnée par la formule b = h,/he.

Dans le cas présent nous obtenons, selon la situation envisagée :
b = 0,021/1,08 = 0,0195 pour I’ensemble des enfants
b = 0,015/1,08 = 0,014 pour les enfants de moins de 4 ans
ou b = 0,015/0,93 = 0,016 pour les enfants de moins de 4 ans LY

Soit des valeurs comparables a celles récemment calculées au Kenya [28, 29]
ol le pourcentage de piqlires infectées induisant effectivement une infection est
de 1,5 % 4 2,6 % selon les saisons.

Seuils critiques du taux d’inoculation calculés.

Diverses formulations de 'indice plasmodique ont été proposées [7, 19, 20,
32] pour prendre en considération les cas d’infections ou de superinfections palus-
tres (annexe 1). Les hypothéses biologiques que sous-tendent ces modéles ont
récemment fait 1’objet d’une excellente analyse détaillée [8] et il n’est donc
pas utile d’y revenir ici.

Dans le cas présent nous avons modifié les 3 formules de base (annexe 2)
et effectué un changement de variable de sorte que les fonctions exponentielles
s’écrivent sous forme de relation linéaire : f(x) = kt (annexe 2).

L’approximation linéaire n’est acceptable que pour les 4 premiéres années
de la vie de T’enfant (+* = 0,93 pour 4 ddl) (fig. 3).

En effet & partir de cet 4ge la prémunition semble bien établie et les indices
plasmodiques chutent sensiblement, de sorte qu’au-delda de 5 ans le coefficient
de corrélation de 'ajustement linéaire est de ’ordre de 0,3 (fig. 3). -

Les pentes « k » des droites X’ et X calculées (annexe 2) permettent alots
d’estimer les valeurs de r et h correspondant & chaque situation épidémiologique
envisagée par les modeles (infection-superinfection) (annexe 2).

La pente de X’ est égale a 0,0029 d’ot: : <
— selon le modele de Ross (infection) : # = 0,0012 et ‘
r = 0,0018 i
— selon le modéle de Mac Donald (superinfection) : \
h = 0,0012
r = 0,0029

(On remarque que la valeur du taux d’inoculation reste effectivement cons-
tante, ainsi que ’avait envisagé Mac Donald, tandis que le taux de guérison aug-
mente de quelque 60 %).

La pente de X est égale a 0,0028 d’ol, selon le modele de Dietz ef al.,
(superinfection) : = = 0,0014 et r = 0,0028.
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Fig. 3. Evolution de la prévalence selon I’ge calculée selon les modéles de Dietz (
et de Ross-Mac Donald (----) pour les (4) (®) et Ies (5) (O) premidres années.

Evolution of malaria prevalence according to the age of children and calculated by Distz (—)
and Ross, Mac Donald (----) models for the first 4 years (4) (@) and the first five years (5)
(©) of life.

)

A partir de ces données nous avons recalculé les différentes valeurs des indi-
ces plasmodiques selon ’dge des enfants et leur comparaison avec la prévalence
observée (fig. 4) confirme la validité de la méthode mathématique employée.

Nous pouvons donc désormais considérer comme « seuils critiques » des taux
d’inoculation les valeurs suivantes :

h1 = 0,0012 (infections simples ou superinfecticn au sens de Mac Donald),

hs = 0,0014 (superinfection au sens de Dietz et al.).

(On remarque que ces valeurs sont environ 10 fois plus faibles que celles
considérées comme observées selon le modéle de Muench).

En reportant les valeurs de fi1 et hz dans la formule classique du taux d’ino-
culation [1] il sera alors possible d’évaluer les seuils critiques des principaux para-
métres anophéliens (densité, infectivité, longévité) et humains (gamétocytémie)
intervenant dans les deux situations épidémiologiques envisagées.

CALCULS DES DENSITES ANOPHELIENNES g CRITIQUES.

A partir de la formule (1) il est facile d’isoler ma :
ma = h (ax — logep)/axbp™ (3)




58 P. CARNEVALE ET COLLABORATEURS

T T T T T T - ’
1 2 3 4 5 [ 7 ogel onnees

Fig. 4. Evolution de la prévalence plasmodiale observée (®) selon I’dge des enfants et calculée
d’aprés le modele de Mac Donald (+) et Dietz (X).

Evolution of malaria prevalence observed (®) and calculated by Mac Donald (+4) and
Dietz (X) models.

qui permet d’évaluer les densités critiques anophéliennes (« minimum number of
mosquitoes (which) was need to keep transmission roing » Mac Donald [20])
correspondant aux situations d’infections simples et de superinfections (au
sens de Mac Donald et au sens de Dietz et al.) (tableau IV).

On calcule qu’il aurait suffi que les enfants aient recu de 2,2 & 2,7 piqfires
d’anopheles (soit 12 & 15 fois moins que les valeurs estimées & partir des captures
de nuit) pour que leur parasitémie palustre décelable évolue selon les valeurs
effectivement observées.

CALCULS DES INFECTIVITES ANOPHELIENNES b CRITIQUES.
A partir de la formule (1) on peut isoler b :

b = h (ax — logep)/ma®p*x (4) qui permet de calculer les valeurs critiques
de linfectivité du vecteur permettant d’induire des situations d’infection et de
superinfection chez les jeunes enfants (tableau V).

On constate qu’avec une densité agressive comme celle estimée c’est-2-dire de
Pordre de 32 ?/enfant/nuit, il suffirait que 0,1 % environ des piqfires infectées
soient réellement infectantes (soit environ 10 fois moins que la valeur estimée)
pour que la parasitémie des enfants évolue selon les modalités observées.

CALCULS DES TAUX CRITIQUES DE SURVIE QUOTIDIENNE DES ANOPHELES p.

Dans la relation (1) il n’est pas possible d’isoler la variable p qui est une
fonction implicite du taux d’inoculation A.

—c
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Tableau IV. Calculs des densités critiques (m,) d’A. gambiae en fonction de la gamétocytémie observée
des enfants (x) de I'« infectivité » estimée (b) et de la situation épidémiologique envisagée.

[b=l—1—p- hp =(0,015 selon le modéle de Muench

he he = 1,08 ou 0,93 selon que I'on admet que les enfants sont piqués 3 fois ou 3,5 fois moins
que les adultes ot he observé=3,24].

Formule utilisée :ma = h (ax— loge p)/abxp™.

Critical levels of man-biting density ma of A. gambiae according to gametocytic index (x) of children
an estimated infectivity of A. gambiae (b) in each epidemiological situation involved.

ma=

Age X observé b estimé (si)
h;=0,00118 h2=0,00143
0,0162 2,28 2,76
0-2 ans .omn e 7/269=0,0260
0,0139 2,66 3,22
0,0162 1,66 2,01
2-4 an$ e 11/295=0,0373
0,0139 1,93 2,34
0,0162 1,90 2,31
0-4 ans ..o 18/564=10,0319
0,0139 2,22 2,69

3

Tableau V. Calculs de I"infectivité” critique b d’A. gambiae en fonction de la gamétocyténie observée (x)
chez les enfants de 0 a 4 ans, des densités anophéliennes estimées et calculées a leurs seuils critiques
(* et°) et des situations épidémiologiques envisagées.

Formule utilisée: b="h (ax— logep)/ mazxpn.

Critical levels of A. gambiae infectivity (b) according to gametocytic index of children (x),
estimated and expected density at their critical levels (* and °) in each epidemiological situation involved.

Age Xx observé ma estimé é)si)
hy=0,00118 h2=0,00143

0-2 ans .. 0,0260 27,4 0,0013 0,0016
2-4 ans e - 0,0372 32 0,0008 0,0010
0-4 ans .o — 0,0319 27,4 0,0011 0,0014
32 0,0010 0.0012
1,90 * 0,0162 0,0197
2,31 %% 0,0133 0,0162
2.22° 0,0139 0,0168

Pour tourner cette difficulté il est préférable de représenter graphiquement
p en fonction de & pour les différents taux d’inoculation calculés d’aprés le modele
de Muench (2 = 0,015), de Mac Donald (k1 = 0,00118) et de Dietz et dl.,
(h: = 0,00143) et correspondant aux densités anophéliennes observées (ma = 96)
estimées (ina = 32) et calculées & leur niveau critique (ma = 2,22 et 2,69).
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Les calculs (tableau VI) et abaques (fig. 5) établis ainsi permettent d’évaluer
les seuils critiques des taux de survie des vecteurs selon leur densité agressive
et la situation épidémiologique envisagée. Ainsi :

a) pour le taux parasitologique d’incidence calculé (PAL = 0,0149) le taux de
survie critique des anophgles est :

p = 0,863 pour une densité agressive de ma = 96
p=90910 » » » » » ma = 32
p = 0,987 » » » » » ma = 2,69
p=090 » » » » » ma= 222

b) pour la densité anophélienne estimée pour les enfants (ma = 32) :
— un taux quotidien de survie du vecteur de p = 0,797 suffit & induire chez

les jeunes enfants une situation d’infections simples ou de superinfection au sens

de Mac Donald,
— un taux quotidien de survie du vecteur de p = 0,806 suffit & induire chez
les jeunes enfants une situation de superinfection au sens de Dietz et al.

De tels « taux de survie critiques » des vecteurs apparaissent d’environ 12 %
inférieurs au taux moyen estimé pour la population d’A. gambige de Djoumouna
(p = 0,915),

¢) pour une densité anophélienne « critique » de ma = 2,69 les taux de sur-
vie critiques des vecteurs sont de :

— 0,9078 dans le cas d’infections simples ou de superinfection (Mac Donald),

— 0,9155 O dans le cas de superinfection (Dietz),

d) pour une densité anophélienne critique de ma = 2,22, les taux de sur-
vie critiques des vecteurs sont de :

— 0,9155 @ dans le cas d’infections simples ou de superinfection (Mac
Donald),

— 0,923 dans le cas de superinfection (Dietz).

Cette évaluation des seuils critiques de la densité et de la longévité des vec- -

teurs, considérées simultanément, révéle I"importante différence qui existe a Djou-
mouna entre les valeurs minimales calculées des principaux paramétres- entomo-
logiques et celles estimées prévalentes pour la population d’A. gambiae étudiée.

Cette « marge » met clairement en évidence le grand « potentiel paludogéne »
de ce « facigs épidémiologique ».

EVALUATION DU TAUX DE REPRODUCTION z DU PALUDISME.

En reportant les valeurs observées et calculées de la <ensité (ma) et de la
longévité (p) des vecteurs correspondant aux différentes valeurs du taux d’inocu-
lation (k1 et ko) on peut évaluer les taux de reproduction du paludisme (z) dans
les différentes situations épidémiologiques envisagées (tableau VI, fig. 6). On
constate que :

(1) Egal a la valeur du taux de survie calculé pour la population d’A. gambiae de Djoumouna [4].

A
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Fig. 5. Abaques indiquant I’évolution du taux d’inoculation (%), en fonction du taux quotidien

de survie (p) et de la densité (ma) observée (ma = 9) estimée pour les enfants (ma = 32),

calculées & leurs niveaux critiques (ma = 2,69 et ma = 2,22 [les courbes pour ma = 10,
ma =5 et ma =1 sont tracées & titre indicatif].

Curves to calculate the inoculation rate (%) according to the daily survival rate (p) and
density (ma) of vectors.

(ma observed = 36 man/night, i.e. about 32 child/night ; ma expected at their critical levels :
2,69 and 2,22).

(The curves for ma = 10, ma =5 and ma =1 are given for indication). .

Revue d’épidémiologie, 1982, 30, n° 1 5
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Tableau V1. Calculs des taux bruts z de reproduction du paludisme a Djoumouna
en fonction des valeurs critiques calculées du taux de survie p correspondant aux taux d’incidences
calculés h et aux densités anophéliennes observées (°) estimées (*) et calculées (+).
Actual reproductive rate (z) of malaria according to expected critical values of daily survival rate (p)
corresponding to incidence rate calculated (h) and anopheline densities observed (°), estimated (*)

and calculated (+).

ma D h z
96° 0,915 0,0511 56,40
0,863 0,0149 15,68
0,755 0,0014 1,45
0,746 0,0011 1,19
0,738 1,00
32% 0,915 0,0170 18,80
0,910 : 0,0149 16,27
0,806 0,0014 1,47
0,797 0,0011 1,21
0,788 1,00
2,69° 0,986 0,0149 27,59
0,915 0,0014 1,58
0,907 0,0011 1,29
0,897 1,00
220t 0,990 0,0149 32,04
0,923 : 0,0014 1,60
0,915 0,0011 1,30
0,905 1,00

— dans le cas de forte densité anophélienne (ma = 96 2/H/N) comme & Djou-
mouna :

avec un taux de survie constant de p = 0,91, une réduction de la densité
de 96 &4 2,2 /H/N (soit # 98 %) entraine une réduction du taux de reproduc-
tion de 56,40 & 1,30 (soit # 98 %),

— avec une densité agressive constante de 96 2/H/N : une réduction du
taux de survie de 0,91 a4 0,746 (soit # 18 %) entraine une réduction du taux de
reproduction de 56,4 4 1,19 (soit 7= 98 %),

— dans le cas de faible densité anophélienne (ma = 2,2), comme au Came-
roun par exemple [16], on calcule qu’une diminution d’environ 8 % du taux de
survie (de 0,990 4 0,915) suffit 4 entrainer une diminution de 96 % du taux de
reproduction (de 32,04 & 1,30). Et en réduisant le taux de survie de moins de 9 %
on obtient un taux de reproduction <C 4 1.

Ce résultat explique parfaitement pourquoi « dans la zone Pilote de Yaounds§,
la lutte antipaludique par le seul « house spraying » (dont on sait qu’il agit & la
fois sur la densité et la longévité des anopheles) aboutit & un incontestable succés »
[17]1.
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Fig. 6. Abaques indiquant I’évolution du taux de reproduction (z) du paludisme en fonction
de la densité (ma) et du taux quotidien de survie (p) des anophgles :

ma2bph
=
r(—log,p)

Curves to calculate the actual reproduction rate (2) of malaria according to density (ma)
and daily survival rate (p) of vectors.
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CALCULS DES GAMETOCYTEMIES X CRITIQUES.
La formule (1) du taux d’inoculation / permet d’exprimer x en fonction des
autres parameétres :
x = hlogep/a (h — mabp™ (5).

A T’aide de cette équation il est alors possible d’évaluer I’infectivité des sujets
humains correspondant aux différents seuils critiques de la densité et de Iinfecti-
vité anophélienne et du taux d’incidence (tableau VII).

Tableau VII. Calculs des gamétocytémies critiques permettant d’induire une transmission comparable a

celle observée a Djoumouna et des situations épidémiologiques considérées comme des infections simples .
(h1) ou des superinfections (h2). o
(x observé 3,19%) ¢
, h loge p
X calculé =——=="—
a (h—mabp™)

-[x valeurs non calculables].

Critical levels of gametocytic index allowing a transmission similar to the one observed at Djoumouna
and to epidemiological situations considered as either infections (h]) or superinfections (h)).

h=0,015 hy7=0,00118 hp=0,00143
b
0,0139  0,0010 0,0012 0,0139 0,0010 0,0012 .0,0139 0,0010 0,0012
mq
32 0,0277 X X 0,0020 0,0306 0,0249 0,0024 0,0381  0,0309
2,22 X X X 0,0319 X X 0,0398 X X
2,69 X X X 0,0257 X X 0,0319 X X

-

On constate qu’une « infectivité humaine » comparable & celle relevée chez
les enfants (x = 3,2 % entre O et 4 ans, x = 2,75 % entre O et 5 ans) peut étre
envisagée avec toute une série de combinaisons des différents paramétres notam-
ment :

— ma = 32 T
+b=14 % h =0015 (Muench)— x = 2,77 -
+b5=01 % h1 = 0,00118 (Mac Donald) = x = 3,06 s
+56=0,12% hs = 0,00143 (Dietz) = x = 3,06

— ma =222 s
+b=14 % b = 0,00118 — x = 3,19

— ma = 2,69

+b=14 % ha = 0,00143 - x = 3,19

De plus on remarque qu'avec une densité agressive d’environ 30 piqéres/
enfant/nuit dont 1,4 % seulement des anopheles infectés seraient réellement
infectants : des infections simples (41} ou des superinfections (k2) pourraient étre
induites & partir de gamétocytémies de l'ordre de 0,2 % (tableau VII, ligne 3,
colonnes 5 et 8) soit environ 15 fois inférieures & celles observées.
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Ceci démontre clairement & quel niveau il faudrait réduire le « réservoir de
virus » pour que la transmission du paludisme soit effectivement contrélée & Djou-
mouna.

DISCUSSION

La lutte contre le paludisme peut se concevoir comme la suppression des effets
de la maladie par une chimiothérapie systématique et/ou une diminution globale
de Dincidence de l’affection pouvant progressivement aboutir & son élimina-
tion [24].

Dans le premier cas il faut soigner les «malades ».

Dans le second cas il faut réduire le taux de reproduction de la parasitose en
deca du seuil limite minimal, c’est-2-dire 1, pour que le paludisme tende vers son
extinction naturelle. Cet objectif pourrait 8tre atteint en abaissant en deca des seuils
critiques :

— le réservoir humain de virus,

— la densité, l'infectivité et la longévité des vecteurs.

Dans la situation étudiée & Djoumouna les calculs ont moniré qu’il suffirait
que 0,2 % de la population infantile soit des porteurs de gamétocytes effectivement
infectants pour les anophéles pour que la transmission s’effeciue selon les rythmes
et les prévalences observées. Cette valeur donne une idée de I’action qu’il faudrait
entreprendre au niveau du téservoir de virus pour que la transmission descende
sous le seuil critique. Or la toxicité des amino -8- quinoléines [12], les seuls gamé-
tocytocides actuellement disponibles, ne permet pas d’envisager leur emploi en
campagne de masse. Par ailleurs les antipaludiques habituels, et notamment les
amino -4- quinoléines sont des schizonticides qui ne stoppent pas la maturation des
gamétocytes et ne réduisent donc pas l'infectivité des sujets humains pour les ano-
pheles [13, 35, 36]. Au plan épidémiologique il semble donc difficile d’admettre
qu’une action concernant uniquement la gamétocytogénése du parasite permettrait
un contrdle du paludisme en diminuant son taux de reproduction en decd du seuil
critique. :

Au plan entomologique les calculs ont moniré qu’a Djoumouna il faudrait
réduire de plus de 90 % la densité des vecteurs et d’au moins 12 % leur probabi-
lité quotidienne de survie pour que le taux de reproduction du paludisme atieigne
le seuil critique de 1.

Les mesures de lutte antilarvaire, avec des composés chimiques ou des métho-
des bioclogiques ou écologiques, n’agissent que sur la densité des moustiques. A
moins d’avoir une action totale sur tous les gltes, résuliat difficile & atteindre dans
les conditions habituelles, on ne peut espérer obtenir une telle réduction numéri-
que.

Ainsi, la lutte antilarvaire ne saurait répondre a l'objectif principal de l'opé-
ration de contrble du paludisme et s’avére inadéquate dans le cas de Djoumouna.
Et, en fait, il en est probablement de méme dans la plupart des régions & haute
endémicité de la région afrotropicale, particuliérement 12 otlt les densités de vecteurs
sont élevées.
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Cependant, dans quelques situations bien déterminées, oli, par exemple, la
densité anophélienne est faible et les gites larvaires bien connus et groupés, il est
possible d’entrevoir des actions ponctuelles. Ainsi, dans le Sud Cameroun, la réfec-
tion d’une piste oli se trouvaient tous les gites larvaires amena leur destruction, et
la suppression des anophéles. La transmission du paludisme fut ainsi lnterrompue
dans le village de Biyan [17].

Par ailleurs, les pulvérisations intradomicilaires d’insecticides, adéquats et
a effet rémanent, ont une action 2 la fois sur la densité et la longévité des vecteurs.
En agissant simultanément sur ces 2 paramétres on peut envisager la réduction du
taux de reproduction du parasite en dessous de 1 et un contrble du paludisme.

Deux campagnes antipaludiques basées sur les insecticides peuvent étre pri-
ses comme exemples.

Au Sud-Cameroun [17] dans la Zone Pilote de Yaoundé, ott la densité ano-
phélienne était 1égérement supérieure & la densité critique et les vecteurs tres
anthropophiles, les traitements intradomicilaires (D.D.T., D.L.N.) ont été & ce
point actifs qu’A. gambiae s.s. a disparu des zones traitées et que les indices para-
sitaires sont tombés & moins de 1 %. Résultat inattendu & 1’époque mais parfaite-
ment expliquable par les méthodes d’analyses actuelles basées sur la notion de seuil
critique.

Au Kenya [9] ol la population anophélienne (A. gambiae, A. arabiensis et
A. funestus) était relativement élevée, des pulvérisations régulieres de fénitrothion
pendant 2 ans ont permis de fortement diminuer la densité de vecteurs (de 53 €/
H/N en zone témoin & 0,23 /H/N en zone traitée). « Le taux journalier d’inocu-
lation a été réduit de 0,009 a 0,00037 » [9] et la prévalence plasmodiale est pas-
sée de 58,8 a4 17,2 % dans la population protégée (elle est restée de 46 & 49 %
dans la zone témoin).

Les calculs ont montré qu’avec un taux résiduel d’inoculation constant de
0,00037 le paludisme pouvait &tre réduit a sa valeur limite de 6,9 %.

Ces résultats, bien que ne répondant pas toujours aux « critéres » envisa-
gés pour 1’ « éradication » sont néanmoins trés satisfaisants dans 1’optique de la
lutte antipaludique qui ne doit se concevoir que dans le cadre d’une opération pez-
manente et intégrée prenant en considération tous les parametres humains, parasi-
taires et anophéliens de la transmission. :

Les problémes de la longévité critique des anopheles ont souvent été envisa-
gés pour évaluer I’efficacité des traitements insecticides [10, 11, 25] et ils vien-
nent d’étre réactualisés pour tenir compte d’un éventuel comportement hétérogéne
de la population anophélienne soumise aux traitements [26].

A cet dgard la détermination des seuils critiques des principaux paramétres
doit &tre considérée comme un préalable indispensable 2 la planification des opé-
rations de lutte dans la mesure oll elle permet d’évaluer 'importance de l'effort
a fournir pour obtenir les résutlats envisagés.
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ANNEXE 1 (1)

Infections

Ross (1911) — “An indivi-
dual host could be 'in only

PRINCIPAUX MODELES

Postulats
de base

Superinfections

Mac Donald (1950) — ““The existence of infections
is not barrier to superinfection so that two or more

one of two -states: either round of organisms may flourish side by side the
uninfected and susceptible duration of infection due to one being unalte red
or infected.” by others.”
Eiats possibles
Susceptible Infecté Susceptible )
Sp 1 -fo 1=1'1=1|1=2‘1=3 i=4
Définitions
Pour Ross (1911): h = le taux d’inoculation représente la proportion

h = ‘“The rate at which the
event of infections happens
to an individual in some unit
of time.”

r = taux de guérison, consi-
déré comme constant ; la pro-
babilité individuelle de guéri-
son étant constante par unité
de temps.

Toutefois r dépend de cer-
tains facteurs liés au temps :
durée de Yinfection, dévelop-
pement de Pimmunité de 1’ho-
fe.

(1) D’aprés Fine (1975).

de la population qui recoit une inoculation infectante
par unité de temps.

r = le taux de guérison est la proportion de la popu-
lation infectée (qui a recu une inoculation infectante
seulement) qui retourne, par unité de temps, au
groupe « non infecté ».
Controverses

Dietz et al. (1974)

r considére les parasites

Mac Donald (1950)
r considére I’hdte
r = taux auquel un in- r = taux auquelles les
dividu infecté guérit lignées infectieuses s'étei-
dune infection unique  gnent par unité de temps.
par unité de temps.

)

Le taux d’inoculation est constant pour tous les mem-
bres de la population hote.

(r)

Une seule guérison peut Le taux de guérison

se produire a la fois, quel
que soit le nombre de
superinfections suppor-
tées.

r constant pour tous les
individus pour tous les
stades (4, 3, 2, 1, 0).

d’une infection par unité
de temps proportionnel
au nombre i d’infections
supportées par 1individu.

r variable — la probabi-
lité de transition d’un in-
dividu hoéte de passer
d'un stade d’infection i
au stade i — 1 est pro-
portionnel au mnombre
d’infections supportées.
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ANNEXE 2

FORMULES

Prévalence "x" en fonction de 1'age “t"

—_—
ModaTe
ROSS MAC DONALD DIETZ Et.al.
- h - Tty
Hodgle k, = D [l-e (h+r)t] X, sl (1-g"Tt x,=1-er(l-e
T oher e ! ) t ‘
Prévalence timite "L* h
(8 1'2quilibre) (t ~>oe ) L=-—h . L= L=1-e" 7 ...
h+r r
i ¢ 2 4
Applications -
aprés changement de vamah]e {h+ )t = -Tog(1- —E 3t~ log (1 - X ¢ = - Togl1 + (0%l x] loge(l X)
sur x de forme f(X) = h/(h + r) e n/e €
Changement de variables X' = - Tog, (1--X) X = - Tog [1 L (1 - X)]
e L e
Lingarisation X! =kt il
=h+tr k=r k=r
Valeurs observées
L'= 0,40 )
t= %= Xt xu
365 0,183 0,612 0,505
730 0,0228 0.845 0,709
1095 0,367 2,586 2,361
1460 0,389 3,621 3,410
'r'gngu]es des régressions X' = 0,00295.t - 0,7760 X" = 0,00284.t - D,B8455
linéaires (r? = 0,9346) (v = 0,9325)
" dlob k k = 0,00295 k = 0,00284
;
Application
{L = 0,40) k=h+r k=r k=r
r= 0,00177 0,00295 0,00284
h= 0,00118 0,00118 0,00143
infection superinfection superinfection
(R0SS) (MAC DONALD) (DIETZ et al.)
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