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Résumé

On suppose que la mortalité due au parasitisme ne se produit pas abruptement au-deld d'une cevtaine chavge
parasitatre limite, mais que la survie diminue progressivement en fonction du pavasitisme, swivant une exponentielle
décroissante.

. Dans ces conditions, st la distribution des pavasites chez lewrs hotes suit une loi binomiale négative dont I'expo-

sant k, mesurant la surdispersion, carvactérise le systéme considéré, on constate que ce modéle de pathogénicité para-
sttaive ne modifie pas le type de distribution, qui veste une binomiale négative, ni sa surdispersion. Ces modeéles sont
confrontés @ des vésultats expérimentaux et & des obsevvations dans les conditions naturelles, povtant suy divers couples
hotes-parasites. Ils permettent, dans certaines conditions, d'estimer un pavamélve épidémiologique primordial, le
coefficient de pathogénicité parasitaive.

Mots-clés : Culicidae — Filariose de Bancroft — Parasitisme — Analyse mathématique.

Summary

FILARIASIS ! PARASITIC OVERDISPERSION AND OVER PARASITISM IN INVERTEBRATE HOSTS

Vectorial mortality due to parasitism is supposed not to occur sharply when some parasitic densitythreshold has
been raised, but to be a progressive phenomenon, survival decveasing exponentially with the parasitic burden. The
distribution of pavasites among hosts is supposed to follow a Negative Binomial Law, the k exponent of which,
measuring overdispersion, charvacterizes the system. One jfinds that this model of parasite pathogewicity does not modify
either the tvpe of the distribution, which remains a Negative Binomial, ov ifs overdispersion.

These models are confronted with experimental vesulis, and with field observations. In some conditions, they allow
to estimate the parasitic pathogenicity coefficient, a basic epidemiological payameter.

Key words : Culicidae — Bancroftian filariasis — Parasitism — Mathematical analysis.

1. INTRODUCTION charge parasitaire suivant la loi du hasard : la va-
riance des observations est supérieure a leur moyenne.
Cette propriété, appelée surdispersion (Bliss,

En laboratoire comme dans la nature, méme Fisher, 1953), est si générale que Crofton (1971 a)
lorsque l'exposition est apparemment homogéne, propose de linclure dans la définition du parasi-
les hotes ne se répartissent pas en fonction de leur tisme. Elle se traduit par un histogramme plus étalé
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que celui que produirait une distribution de Poisson
de méme moyenne, révélant que, par rapport & une
répartition au hasard, les hotes porteurs de nombreux
parasites sont plus fréquents.

La présence d'un excés de parasites peut étre
fatale pour leur héte. Crofton a montré que la surdis-
persion pouvait provoquer une disparité dans la
mortalité totale des hotes et des parasites. Sa thése

est illustrée sur la figure 1, olt nous avons représenté
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Fic. 1. — Fréquences cumulées en coordonnées gausso-
logarithmiques, des hotes (H) et des parasites (P)
en fonction du nombre de parasites par hote, suivant
que la distribution est poissonnienne {ligne continue ;
k = =) ou géométrique (ligne en tirets; 2 = 1). Les
nombres a droite représentent les pourcentages
d’hdtes ou de parasites qui sont éliminés si une
charge de 7 parasites entraine la mort de I'hote.

en fréquences cumulées deux distributions théoriques
d’hétes de méme moyenne, I'une poissonienne, 'autre
surdispersée, et les distributions de parasites corres-
pondantes. Si on imagine qu'une charge parasitaire
supérieure & 7 entraine automatiquement la mort de
I'héte, on voit que I'écart entre la mortalité des para-
sites et celle des hoétes est d’autant plus important
que la distribution est plus surdispersée.
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2. MODELES PROPOSES

2.1. Distribution de parasites

La loi binominale négative (BN) est le proto-
type des distributions surdispersées (Bliss, Fisher,
1953). Elle est définie par sa moyenne X et un para-
métre positif &, inversement proportionnel a la sur-
disposition. La fréquence d’hétes sans parasites est
donnée par :
() P(O)=(1—R)" oll R=X/X+4#k)

Les fréquences successives se calculent par récur-
rence :

R4+x—1

X

@) P () =P (x—1) R

D’aprés divers arguments théoriques Kendall,
1948), cette loi pourrait bien constituer le modéle
fondamental du parasitisme. Crofton (1971) montre
que les différents processus capables de l'engendrer
sont aisément traduisibles en termes parasitologiques.
Cependant, bien que cet auteur considére le para-
métre & corume une constante caractéristique du
systéme hote-parasite dans son second article (1971 b)
il est obligé, dans le premier article, de lui attribuer
différentes valeurs pour ajuster des données observées.

La distribution des microfilaires ingérées par
une population de moustiques piquant simultanément
un filarien suit un cas particulier remarquable (4 = 1)
de la loi BN, la loi géométrique (Pichon, Prod’hon et
Riviére, 1975). Dans ce cas, nous avons pu trouver une
interprétation théorique simple (Pichon, Prodhon
et Riviére, 1977). D'une facon générale, il faut recon-
naitre que le choix de la BN comme modéle théorique
du parasitisme est d'ordre purement phénoméno-
logique (May, 1977). D’un autre c6té, I'hypothése
de la constance de % est suffisamment admise pour
que des schémas d’échantillonnage séquentiel aient
été élaborés (Oakland, 1950 ; Morris, 1954 ; Waters,
1955) et que des techniques statistiques aient été déve-
loppées pour en obtenir une estimation unique 4 par-
tir de plusieurs échantillons (Anscombe, 1950 ; Bliss,
Owen, 1958). Une surdispersion constante parait étre
une condition nécessaire : lorsqu'on trouve, pour un
méme systéme, des estimations de % variant signifi-
cativement avec la moyenne des cbservations, on est
en droit de se demander si le modéle sous-jacent des
distributions observées est bien une BN.

Chez les vecteurs de filarioses, les distributions
observées dans la nature ont généralement été repré-
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sentées par un modeéle log-normal (Laurence, 1966 ;
Brengues, 1975 ; Bain ef al., 1974). Il semble que ceci
résulte de sa commodité d’emploi, et d'une analogie
avec la distribution des microfilarémies dans un foyer,
qui a longtemps été considérée comme log-normale
(Sasa, 1967 ; Macdonald, 1965 b; O.M.S., 1967 ; cf.
Pichon ¢t al., 1979). En laboratoire, la loi BN semble
n'avoir été utilisée qu'a deux reprises (Nakamura,
1964 ; Laurence, Pester, 1967),  titre empirique.

2.2, Pathogénicité

Crofton (1971) et Brengues (1975) supposent que
laction létale due au parasitisme se manifeste
abruptement, au-dela d'une certaine charge parasi-
taire, ce qui produirait chez les survivants une distri-
bution «sans queue» (fig. 2 A). Ce modéle ne parait
pas biologiquement réaliste, car, pour citer Crofton
lui-méme : « There is a variability of response to infec-
tion within the host population ; death does not ensue
from a simple interaction between host and parasite
but is the resultant of a complex interaction involv-
ing several factors. » D’autre part s'il s’agissait d'un
phénoméne général, on comprendrait mal que la BN
s'ajuste aussi bien a4 de nombreuses populations
naturelles, puisque celles-ci devraient étre fréquem-
ment tronquées. A la limite, si le parasite est fortement
pathogéne, on devrait méme trouver des distributions
sous-dispersées, ce qui est en contradiction formelle
avec lobservation.

Pichon, Prod’hon et Riviére (1976) supposent que
la mortalité différentielle des vecteurs, méme si elle
ne devient évidente que pour des densités parasitaires
élevées, est un phénomeéne continu (fig. 2 B) : chaque
perasite supplémentaire affecte d'une maniére cons-
tante la probabilité de survie du vecteur. Si # est la
probabilité de survie naturelle d'un vecteur non
parasité, et si O est la probabilité de survie relative
d'un vecteur hébergeant un parasite, on aura, pour
% parasites :

(3) Do —m,

b

0<m, 0<1

olt #, est le nombre de vecteurs hébergeant x para-
sites au début de leur évolution, et #', est le nombre
correspondant de moustiques survivants. 0 est un
coefficient de pathogénicité du parasite pour son
vecteur. Il tend vers 1 pour un parasite peu patho-
géne, et vers 0 pour un parasite trés pathogéne.
Comme les probabilitds d'ingérer différents
nombres de microfilaires, les probabilités de survie
consécutives forment wune suite géométrique. Un

SURDISPERSION PARASITAIRE ET SURINFECTION

modele analogue a été envisagé par Nicholson (1933)
etipar Dietz (1975).

Pichon, Prod’hon et Riviére (1976) ont montré
que, si les fréquences de vecteurs portant 0, 1, 2, ..., x
parasites suivent une loi géométrique de moyenne X,

de x parasites

Nb, d’hotes porteurs

Fic. 2. — Distributions hdtes-parasites résultant de deux
hypothéses de mortalité due au parasitisme : A :
mortalité abrupte au-dela d'une certaine charge
parasitaire ; B : mortalité augmentant progressive-
ment en fonction du parasitisme (N : nombre total
initial d’hétes; X : nombre moyen initial de para-
sites par hote; N’ et X’ : mémes données aprés
intervention de la mortalité due au parasitisme).

la distribution des moustiques survivants suit aussi
une loi géométrique, de moyenne :

06X

(4) X =xa—g+1
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Le nombre moyen de parasites chez les survi-
vants suit une fonction homographique du nombre
moyen de larves au début ; cette fonction a pour
asymptote 0/(1 — 0).

D’autre part, la proportion de moustiques sur-
vivants est :

N’ il
® N=Xa—011

Ce modéle semble en accord avec les observations
expérimentales obtenues par Wharton (1957 a
1957 b) pour le couple Mansonia longipalpis|Brugia
malaysi.

I1 est possible (Pichon, 1980) d’étendre ce résul-
tat 2 une BN quelconque, d’exposant £. On trouve
que les hotes survivants suivraient également une BN,
de méme parametre k. et de moyenne :

£OX
X{A—0) 1+ %

fonction homographique ayant pour asvmptote %20/
(1—0).

On a d’autre part :

] N 5 :
@ N [x =0 T k]

On voit que ce modéle de mortalité différentielle
conserve, contrairement a celui de Crofton, la nature
de la distribution (BN) et sa surdispersion. Il per-
mettrait donc d’expliquer, en partie, la constance de
k observée dans les conditions naturelles, bien que la
pathogénicité, mesurée ici par le coefficient 6, puisse
sans doute varier d'un biotope a l'autre. Ce modéle
permet aussi de comprendre que le nombre moyen
de larves infectantes soit apparemment une fonction
homographique du nombre moyen de microfilaires
ingérées (Pichon, 1974 ; Prod’hon, Pichon et Riviére,
1977), chez divers couples vecteurs-parasites, ce qui
résulterait de la combinaison de deux fonctions homo-
graphiques, 1'une due a la limitation stomacale (Bain,
1971 ; Brengues, Bain, 1972), P'autre 4 la mortalité
différentielle.

Du point de vue méthodologique, le modéle de
Crofton est difficile a vérifier sur des critéres objec-
tifs, car le procédé d’ajustement par itérations et
essais successifs rend inapplicables les tests habi-
tuels. Pour la méme raison, il n’est pas possible d’as-
signer une valeur précise a son niveau létal L. Par
contre, notre hypothése peut étre testée : (a) direc-
tement : en vérifiant que la surdispersion n’'a pas

(©) X' =
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varié aprés intervention de la mortalité différentielle ;
ou (b) indirectement : en vérifiant que, pour diffé-
rentes charges parasitaires moyennes chez les hoteg
survivants, les distributions obtenues peuvent é&tré
ajustées & des BN de méme exposant k.

Enfin, du point de vue pratique, ce modéle four-
nit des solutions analytiques. Il est notamment
possible d'évaluer le coefficient de pathogénicité 0, &
partir des moyennes initiale X et finale X’, et du
paramétre % :

(8) 6 — X' X+ k)

XX +F)

Il convient a présent de confronter ces hypof
théses aux observations obtenues en laboratoire et
dans les conditions naturelles.

3. RESULTATS EXPERIMENTAUX

3.1. Aedes polynesiensis/Wuchereria bancrofti

Chez ce couple la proportion. de microfilaires
qui réussissent a gagner 'hémocéle du vecteur d1m1~
nue avec le nombre de microfilaires ingérées. Prod’ho,
Pichon et Riviére (1977) proposent de représenter la
limitation par une régression exponentielle asympto—
tique.

Pour les deux essais réalisés sur ce couple
(annexe 1), nous avons cherché si la distribution des
larves passées dans I'hémocele pouvait étre a]ustée
par une BN.

La méthode du maximum de Vraisembland%
donne deux estimations trés proches de % : respecti-
vement 1,98 (0,22) et 2,10 (0,41)(1), alors que les den-
sités parasitaires moyennes sont trés significativement
différentes : 12,756 et 4,110. Les tests de conformité
indiquent un bon ajustement des deux chstnbu‘uons
observée a4 des BN d'exposant 2 = 2. )

Au cours de I'évolution des parasites jusqu’au
stade infectant, il ne se produit pas d’autre réduction
parasitaire : chez ce couple, la lyse ou la mélanisation
de filaires dans les muscles alaires est exceptionnelle..
L’élimination de parasites est donc uniquement impu-
table 4 la mortalité des hotes.

Pour les moustiques porteurs de larves infec-
tantes, on trouve également des estimations de % ne
différant pas significativement de 2 : respectivement
1,96 (0,58) et 1,41 (0,50). Les tests de conformité
4 des BN d'exposant 2 = 2 sont satisfaisants

(1) Aprés chaque estimation, le nombre entre parenthéses représente 1'écart-type de cette estimation.

30 Cah. O.R.S.T.0.M.,
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(annexe 2). D’autre part, si on estime, par la méthode
des moments, les valeurs de % correspondant aux
23 expérimentations de Rosen (1955), on constate
qu'elles sont indépendantes de la densité parasitaire
(fig. 8) et qu'elles oscillent également autour de 2. Les
différentes distributions montrent un bon ajustement
a ce modéle (annexe 3).

1 * * * Ap/ Wb

o 7 P
03 1 10 X

Fie. 3. — Aedes polynesiensis |Wuchevevia bancrofti (larves
infectantes). Evolution du coefficient de surdis-
persion %1 (calculé par la méthode des moments)
en fonction de la densité parasitaire moyenne %
(données : Rosen).

On voit que la réduction parasitaire directe
peut modifier la surdispersion de la distribution résul-
tante. La surdispersion résultante parait constante
pour un couple donné. Par contre, en accord avec
nos hypothéses, la mortalité différentielle des hétes
ne semble pas affecter la surdispersion. Pour les deux
essais réalisés, il est possible d’estimer, & partir de la
formule (8), le coefficient de pathogénicité 6 ; on
trouve respectivement 0,977 et 0,971.

3.2. C. p. fatigans/W. bancrofti (Tahiti)

Nous avons également réalisé deux expérimen-
tations sur ce couple. Il se produit une trés. faible limi-
tation stomacale, proche de la proportionnalité
(Prod’hon, Pichon et Riviere, 1977) : pratiquement

SURDISPERSION PARASITAIRE ET SURINFECTION

la moitié des microfilaires ingérées arrivent a gagner
I’hémocéle.

Par la méthode du maximum de vraisemblance,
on trouve des estimations de %2 pour les moustiques
porteurs de larves dans l'hémocéle qui ne différent
pas significativement de l'unité : respectivement 1,01
(0,15) et 1,02 (0,08). On trouve de bons ajustements
A la loi géométrique (annexe 4).

Dans ce cas, le franchissement de la paroi sto-
macale ne s’accompagne d’aucune modification appa-
rente de la surdispersion.

Un seul essai (N) a été conduit jusqu'au stade
infectant. On observe une trés importante réduction
parasitaire : le nombre moyen de larves passe de
10,06 4 0,268. Cette élimination est essentiellement
due a la lyse des filaires dans les muscles alaires du
moustique. La surdispersion résultante est fortement
modifiée. On trouve & = 0,31 (0,11). L’ajustement
a une BN est satisfaisant (annexe 5).

Anscombe (1950) propose une méthode qui
permet d’estimer l'exposant commun & plusieurs BN
4 partir de la fréquence d'individus négatifs et leur
moyenne. Appliquée aux 17 échantillons étudiés par
Resen, elle donne : & = 0,24 (0,03). On voit que les
différentes estimations individuelles paraissent indé-
pendantes de la moyenne (fig. 4).

1/k

M . Cp/Wb

o . T > . e : :
0 0,5 1 m’

F1G. & — Culexy pipiens fatigans|Wucherevia bancyofti,
Tahiti (larves infectantes). Evolution du coefficient
de surdispersion %2 (calculé par la méthode d’Ans-
combe) en fonction de la densité parasitaire moyenne
m (données : Rosen).

Si la constance de % est en accord avec I'hypo-
thése d’une survie variant exponentiellement en
fonction du parasitisme, il n’est pas possible ici d’es-
timer -le coefficient de pathogénicité 0 4 partir des
moyennes, puisqu’il se produit simultanément une
réduction parasitaire. :

3.3. C. p. fatigans/W. bancrofti (Tanzanie)
On sait que la réceptivité de C. p. fatigans

peut varier considérablement vis-a-vis de différentes’
souches de W. bancrofti (Rosen, 1955; Wharton,

Cah. O.R.S.T.O.M., sév. Ent. méd. et Parasitol., vol. XVIII, n° 1, 1980 : 27-47 31



Brunhes, 1975). Si on examine les résultats de Jordan
et Goatly (1962), qui étudient ce couple en Tanzanie,
on observe (fig. 5 B) que le nombre moyen de larves
infectantes peut étre considéré comme une fonction
homographique du nombre moyen de microfilaires

G. PICHON, J. PROD'HON, J. F. RIVIERE

Ce résultat semble indiquer que, chez ce couple,
la distribution des parasites aux différentes étapes
de leur-évolution chez le vecteur reste géométrique,
en dépit d'une importante réduction post-stomicalé
et d'une mortalité différentielle significative.
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X: nb moyen de mf. ingérées
¥i1c. 5. — Culex pipiens fatigans[Wuchevevia bancrofii, Tanzanie, Ajustement de la sur-

vie (A) et du nombre moyen de larves infectantes (B) 4 des fonctions homogra-

phiques (données : Jordan et Goathy).

ingérées, ayant pour asymptote H = 3,43. Ce couple
serait donc environ dix fois plus efficace en Tanzanie
qu’a Tahiti, ot H = 0,3. Les effectifs ne sont pas
indiqués, mais si on suppose qu'ils sont égaux & 100
(ce qui semble, d’aprés le contexte, une estimation
inférieure 3 la réalité), on trouve que le nombre de
moustiques survivants diminue significativement avec
le nombre de microfilaires ingérées (r = — 0,71,
15 d. I). L’ajustement de cette régression par une
hyperbole (fig. 5 A) donne une mortalité naturelle
m = 0,953 et une probabilité relative de survie due &
I'ingestion d'une microfilaire égale & 6 = 0,9974. Si
on suppose que, comme a Tahiti, 1 microfilaire sur 2
arrive 4 traverser la paroi stomacale, le facteur létal
consécutif a la présence d'une larve dans I'hémocéle
est 6’ = 0 = 0,9948.

Pour les 21 expériences, on trouve, par la méthode
d’Anscombe, des estimations de % indépendantes de la
charge parasitaire moyenne (fig. 6), dont la valeur
globale est :

k = 1,68 (0,09)

1k

0 H 2 3 4 5 6 . 7 X.

Fic. 6. — Culex pipiens fatigans|Wuchevevia bancrofti,
Tanzanie (larves infectantes). Evolution de la sur-
dispersion 1/& (méthode d’Anscombe) en fonction
de la densité parasitaire moyenne ¥ (données :
Jordan et Goathy).

32 Cah. O.R.S.T.0.M., sér. Ent. méd. et Parasitol., vol. XVIII, ne 1, 1980 : 27-47
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3.4. Anopheles gambiae/W. bancrofti

Ce couple donne lieu au phénomeéne de facilitation
stomacale (Brengues, Bain, 1972). D’aprés les obser-
vations de Brunhes et Brunhes (1972) et de Brengues
(1975) la destruction des filaires dans les muscles
alaires du vecteur est exceptionnelle en zone de sa-
vane humide. Pour 13 expériences de Brengues (1975,
tableau 94), ott le nombre de larves infectantes va de

1/k
3 Ag/ Wb
L]
L]
2
e
L ] L ]
13° .
.
0

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 X

F1c. 7. — Anopheles gambiae A [Wucherevia bancrofti,
Haute-Volta (larves infectantes). Evolution de la
surdispersion 1/ (méthode d’Anscombe) en fonction
de la densité parasitaire moyenne ¥ (données :
Brengues, 1975).

1/k

Lb/tLe

-1
01 3 19 X

Fic. 8. — Lyponyssus bacoti|Litomosoides cavinii (larves
infectantes). Evolution de la surdispersion 1/
(méthode des moments) en fonction de la densité
parasitaire moyenne % (données : Bertram, 1949).

SURDISPERSION PARASITAIRE ET SURINFECTION

0,316 & 8,294, on trouve que les surdispersions sont
homogénes (fig. 7). L’estimation globale de l'expo-
sant est :

& = 0,54 (0,05)

3.5. Liponyssus bacoti/Litomosoides carinii

Bertram (1949) a réalisé 59 infections expéri-
mentale de 'acarien L. baco# nourri sur des rats du
coton présentant divers niveaux de parasitémie pour
L. carinii. Le nombre moyen de larves infectantes va
de 0,09 & 18,70. Par la méthode des moments (Bliss,
Owen, 1958), on trouve des estimations de %2 homo-
génes, ne variant pas en fonction de la moyenne
{fig. 8), dont la valeur globale est :

% = 0,458 (0,030)

3.6. Conclusion

Non seulement on peut considérer, avec Crofton,
que la surdispersion est une propriété fondamentale
du parasitisme, mais I'ensemble de ces résultats sug-
gére que l'intensité de la surdispersion, exprimée par
Tinverse de %, peut constituer une caractéristique de
chaque systéme, au moins 3 un certain niveau d’évo-
lution du parasite, indépendant des conditions exté-
rieures et de la densité moyenne des parasites. Lorsque
la réduction parasitaire directe intervient, au niveau
stomacal ou post-stomacal, la surdispersion résul-
tante peut étre modifiée par rapport 4 la surdispersion
initiale, mais demeure indépendante de la charge
parasitaire moyenne.

Par contre, I'intervention de la mortalité difié-
rentielle ne parait pas modifier la surdispersion. Si la
mortalité se produisait abruptement au-dela d'un
certain niveau, la suppression de la «queue» de la
distribution devrait produire une diminution de la
surdispersion, c’est-3-dire une augmentation de &,
d’autant plus importante que la densité des para-
sites est élevée. L'hypothése d’une survie diminuant
exponentiellement en fonction du perasitisme paraft
donc confirmée.

Dans tous les cas, le coefficient de pathogénicité
est proche de l'unité indiquant une faible toxicité
du parasite pour son hote en laboratoire. A partir
des formules de réduction parasitaire directe ou indi-
recte proposées, il est théoriquement possible de
calculer lindice d’infection expérimentale (Whar-
ton, 1957 a) c’est-d-dire le nombre de larves infec-
tantes produites par moustique nourri. L’évolution
de cet indice est fortement influencée par le coefficient
de pathogénicité 6. Malheureusement, on n’a aucune
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idée de sa valeur dans les conditions naturelles, ol
la présence de parasites dans les muscles alaires du
vecteur peut constituer un handicap pour le vecteur
qui doit constamment se déplacer pour survivre et
pour se reproduire. L'élevage en laboratoire crée une
situation artificielle : dans ce cas, la tendance qu'ont
les moustiques & s'envoler &4 la suite de la moindre
modification de leur environnement (mouvements,
lumiére, CO2..) est défavorable 4 leur survie, car ils
risquent de se blesser sur les parois de leur cage, et de
se noyer dauns le pondoir. On pourrait méme imaginer
que, en élevage, la présence de quelques rares para-
sites, en réduisant la propension des moustiques 4 se
déplacer, serait favorable & leur survie ; cet effet para-
doxal est suggéré par diverses expérimentations
(Brengues, Coz, 1972 ; Adams-Chapman, 1965) ofl la
survie des moustiques faiblement parasités parait
supérieure & la survie des moustiques témoins.

4. OBSERVATIONS DANS LES CONDITIONS
NATURELLES

La constance de % plaide fortement en faveur
d'une probabilité de survie diminuant exponentiel-
lement avec le fardeau parasitaire. Mais on peut aussi
envisager qu'elle résulte d'une faible pathogénicité
en laboratoire : méme si elle se manifeste de facon
abrupte au-dela d’un certain seuil, le phénomeéne est
masqué parce que le niveau 1étal correspond a de trés
faibles fréquences.

Peut-étre le meilleur moyen pour tester la supé-
riorité de notre modéle, par rapport & celui de Crof-
ton, comsiste-t-il & le confronter & I'exemple choisi
par cet auteur, qui reconnait : « The six cases have
obviously been choosen because they best illustrate
the argument to be developped... »

4.1, Réexamen de 1’exemple de Crofton

Ces données sont les distributions observées
d'un parasite acanthocéphale du canard, Polymorphas
manutus, chez 1'hote intermédiaire crustacé, Gam-
marus pulex. Hynes et Nicholas (1963) (in Crofton,
1957 a) ont réalisé des prélévements de crustacés en
différents points d'un ruisseau, situés en aval d'un
élevage de canards.

Crofton observe que 'ajustement d’une loi BN 4
ces distributions est médiocre pour les fréquences
correspondant 4 zéro parasite, et suppose que ceci
provient d’'une chute abrupte de fréquences pour des
niveaux d'infection plus élevés. Pour essayer de re-
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trouver la distribution BN originelle, sa méthode est
assez laborieuse et exige le recours a l'ordinateur.
Elle consiste a estimer trois parameétres : la moyenne
et I'exposant de la BN initiale, et le nombre initial
d’hétes N, & partir des fréquences correspondant 2
0,1, 2, 3, ... parasites. Ce procédé présente un grave
inconvénient théorique : il attribue une importance
démesurée 3 la classe nulle. Crofton considére que ceci
constitue au contraire un avantage, puisque cette
classe est généralement la plus importante et la plus
aisément observable. Avec Williams, nous pensons
qu’il s’agit en fait de la catégorie la moins fiable, car
elle peut avoir une constitution composite : elle com-
prend non seulement les individus qui, par chance,
sont exempts de parasites, mais également ceux qui
ne peuvent en héberger pour des raisons diverses
(Age, état physiologique, résistance génétique, etc.).
D’une maniére générale, lorsqu’on cherche & ajuster
une BN 3 une distribution rencontrée dans la nature,
il serait donc préférable de ne pas tenir compte de
cette catégorie. Sampford (1955) s’est intéressé 4 un
probléme analogue : si les ruptures de chromosomes
dans un tissu irradié ne pouvant se reproduire que
dans les cellules qui sont & un certain stade du cycle
mitotique au moment de lirradiation, on ne peut
affirmer qu'une cellule était bien & ce stade que si on
observe une rupture chromosomique ; les cellules qui
n'étaient pas susceptibles de rupture sont indistin-
guables des cellules susceptibles, dans lesquelles il
n’y a pas de rupture. Cet auteur, puis Brass (1958),
ont mis au point des méthodes qui permettent d’es-
timer les paramétres d'une distribution binomiale
négative tronquée (BNT), c'est-a-dire sans classe
nulle.

Si on applique la méthode du maximum de vrai-
semblance aux stations 2 4 6, on trouve successive-
ment pour %k (et son écart-type) : 2,36 (0,88); 1,38
(0,74) 5 3,75 (2,00) ; 0,99 (0,85) et 0,2 (1,42). Ces esti-
mations ne différent pas significativement, et ne
paraissent pas dépendre de la densité parasitaire
moyenne. Une valeur globale est obtenue en faisant
la moyenne arithmétique des estimations, pondérée
par l'inverse de leur variance observée. On trouve :

E =152

Cette valeur est proche de celle que I'on trouve pour
la station 1 (1,60) ou seule la méthode des moments
est applicable. Le test de X* (annexe 6) indique un
ajustement correct des distributions observées aux
stations 2, 4, 5 et 6 avec une BN d’exposant & = 1,52.

Par contre, cet ajustement n’est wvalable pour
les stations 1 et 3, & cause d'un trés large excédent
de la classe nulle. Si, pour les raisons indiquées plus
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FILARIOSES :

haut, on ne tient pas compte de cette catégorie, les
autres fréquences s’ajustent bien & une BNT de
méme parameétre (annexe 6). Il est probable que l'on
aurait obtenu un meilleur ajustement si on avait

pu t:buum la valeur glou:w: de & d’une maniére _plub
efficace, car une estimation trop approximative de

SURDISPERSION PARASITAIRE ET SURINFECTION

celles concernant les stades I et IT ont été étudiées,
car certains moustiques porteurs de larves de stade III
ont pu se déparasiter & l'occasion d'un repas précé-
dent. Nous avonq obtenu les estimations de & (et leur

bbd.l. L" L_yl)t:} Pd.l ld. lllé LhUdC‘ dLL 1Ll(1.AJllLL‘lllL LLC viail=
semblance

TABLEAU 1

A. gambiae

A. funestus

Jour Nuit Jour Nuit
Stade I 0,450 (0,149) 0,670 (0,288) 0,357 (0,189) 0,184 (0,205)
Stade II 0,693 (0,305) 0,599 (0,380) 0,450 (0,856) 0,207 (0,394)

ce parameétre peut entrainer le rejet du modéle BN,
méme s'il est exact. A notre connaissance, le pro-
bléme de l'estimation d'un exposant commun & plu-
sieurs BNT n’a pas été traité. Néanmoins, le fait que
Ton puisse ajuster aux différentes distributions étu-
diées par Crofton des BN de méme paramétre indique
que I'hypothése d'une mortalité produisant un défi-
cit au-dela d'un certain seuil ne mérite pas d’étre
retenue.

4.2, Populations naturelles de W. bancrofti chez

A. gambiae, A. funestus et A. polynesiensis’

Brengues (1975) a étudié¢ la charge parasitaire
des femelles A’A. gambiae et &’'A. funestus récoltées
dans un village de savane humide, en Haute-Volta.
Le stade des larves, I, II ou III, était noté. Pour
chaque espéce de moustique, deux techniques d’échan-
tillonnage ont été employées : capture de nuit sur
homme, avant le repas de sang, et capture de jour
des moustiques au repos dans les maisons. Suppo-
sant que la distribution des moustiques en fonction
de leur charge parasitaire devrait étre initialement
log-normale, Brengues attribue I'infléchissement vers
le haut de la droite de Henry & un déficit par rap-
port A ce modele chez les A. gambiae portant plus de
10 parasites, et chez les A. funestus portant plus de 15
(stade I) ou de 7 (stade II) filaires, et attribue ce phé-
noméne 4 un mécanisme de mortalité différentielle.

Comme pour l'exemple précédent, nous avons
cherché & ajuster les différentes distributions pré-
sentées par Brengues, & des distributions BNT. Seules

Chez un méme couple, les diverses estimations
paraissent compatibles avec une valeur commune
de k. Si on en fait la moyenne pondérée par l'inverse
de la variance, on trouve 2 = 0,534 pour 4. gambiae
et & = 0,300 pour A. funestus. Le test de X2 indique
de bons ajustements & des BNT théoriques de méme
exposant (annexe 8).

Nous avons effectué la méme étude sur un Tot
d’A. polynesiensis capturés sur homme dans I'ille de
Moorea, et comprenant 40 moustiques hébergeant
des larves de stade I, et 46 moustiques porteurs de
larves de stade II. On trouve pour valeurs de % res-
pectivement 0,656 (0,459) et 0,475 (0,441), d'ou
une estimation globale de 0,562, La répartition des
fréquences de vecteurs en fonction de leur para-
sitisme parait conforme a une BNT (annexe 7).

Alors que la surdispersion qui caractérisait les
larves de W. bancrofti chez A. gambiae en laboratoire
était nettement supérieure (8 = 0,54) & celle du
méme parasite chez A. polynesiensis (B = 2), on
observe que ces surdispersions sont de méme ordre
dans la nature (0,53 et 0,56). La puissance de vol des
deux vecteurs pourrait expliquer ce résultat : comme
tous les Stegomyia, A. polynesiensis est un moustique
casanier, qui ne s'éloigne généralement pas de plus
de quelques dizaines de métres de ses gites larvaires,
tandis qu'd. gambiae peut parcourir plusieurs cen-
taines de métres. On congoit donc que des A. polyne-
stensis capturés alent d’autant plus de chances
d’étre parasités que la capture a été effectuée a
proximité d'un hote parasité, ce qui augmentera la
surdispersion, tandis que ce facteur ne jouera
pratiquement pas pour les captures d'd. gambige.
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4.3. Evaluation du coefficient de pathogénicité

A partir de la moyenne et de I'exposant des BNT
ajustées aux distributions de parasites aux stades I
ou II, on peut calculer la densité parasitaire moyenne
de la BN compléte. Gréce & la formule (8), il est alors
possible d’évaluer le facteur létal qui intervient,
indépendamment de la mortalité naturelle, entre les
événements consécutifs suivants :

(1) les moustiques porteurs de parasites au
stade I viennent se nourrir;

{2) les vecteurs porteurs des stades T se reposent
sur les parois des habitations (Anophéles,
captures de jour) ;

(3) les vecteurs porteurs de stades IT viennent

Se NOurTir ;

(4) les vecteurs porteurs de stades IT se reposent

(Anophéles).

Les valeurs obtenues sont représentées sur le
tableau II.

G. PICHON, J. PROD'HON, J. F. RIVIERE

tique porteur de 10 larves au stade IT a, par rapport
4 un moustique du méme 4ge non parasité, 41 9, de
chances de survivre aprés avoir absorbé un repas de
sang. On voit que cette phase est particuliérement
critique pour I'insecte suggérant que le parasite géne
considérablement son héte alourdi pour échapper
aux prédateurs : lézards, araignées, fourmis, etc.

4.4, Discussion

La figure 9 représente 'évolution théorique de
Iindice de Wharton (1957 a) pour A. polynesiensis
et A. gambiae, si on suppose que, chez les deux
vecteurs, les coefficients de pathogénicité précoce,
moyenne et tardive sont respectivement de 0,90, 0,85
et 0,85, soit un coefficient (1) de 0,65. On observe
qu'd. gambiae est efficace sur un intervalle plus
étroit qu'd. polynesiensis. Il convient de remarquer
que, compte tenu du fait qu'd. gambiae ingére environ
deux fois moins de sang qu'd. polynesiensis, la den-
sité microfilarienne qui réalise le rendement optimal

TABLEAU II

Intervalle considéré A. gambiae

A. funestus A. polynesiensis

(1)-(2) 0,958
(2)-(8) 0,977
(3)-(4) 0,917
(1)-(3) 0,936
(1)-(4) 0,858

0,937 —
0,966 —
0,916
0,904 0,932
0,829 —_

Bien que ces résultats ne tiennent compte ni de
la mortalité précoce, due & la traversée de la paroi
stomacale, ni de la mortalité tardive, qui est sans
doute trés importante car elle est produite par le
déplacement de filaires infectantes (stade III) dans
le corps de Vl'insecte, ils permettent de conclure 4 une
mortalité différentielle considérablement supérieure a
celle que I'on observe en laboratoire. Chez les Ano-
pheles, la présence d'une seule larve provoque une
mortalité supplémentaire de 15 9, et une charge de
10 larves entraine un déficit de 80 9. Chez les Ano-
phéles, on note aussi que la présence de parasites,
surtout au stade II, entraine une mortalité diffé-
rentielle trés marquée, consécutive 3 1'absorption
d'un repas de sang : un seul parasite peut alors pro-
duire une mortalité différentielle de 8,5 %, ; un mous-

(1) Global.

est du méme ordre chez les deux espéces, et que celle-
ci correspond également 2 la microfilarémie moyenne,
suivant les estimations d'Hairston et Jachowski
(1968), produite par la présence d’une filaire femelle
féconde.

On dispose également de tous les éléments pour
calculer comment évoluerait la transmission au
niveau d'un village, suivant qu’elle est assurée par
A. polynesiensis ou A. gambiae (fig. 10), lorsque I'on
applique un traitement microfilaricide de masse ou
lorsque l'on diminue d'une maniére durable la den-
sité des wvecteurs.

On suppose que la microfilarémie moyenne, au
niveau d'un village, est de l'ordre de 30 microfilaires/
20 mm?, ce qui correspond & une situation hyperen-
démique. Pour que la transmission soit identique,

36 Cah. O.R.S.T.O.M., sér. méd. Ent. et Parasitol., vol. XVIII, nc 1, 1980 : 27-47



FILARIOSES :

o
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Fic. 9. — Evolution théorique de l'indice de Wharton
pour Aedes polynesiensis et Anopheles gambiae en
fonction du nombre moyen X de microfilaires in-
gérées, en supposant que le coefficient de patho-
génicité dfl & une larve passée dans I'hémocele est
6 = 0,65.
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FiG. 10. — Evolution théorique de la survie différentielle
des vecteurs (AG : Anopheles gambiae ; AP : Aedes
polynesiensis) et du nombre de larves infectantes
produites (échelle relative) en fonction de la micro-
filarémie moyenne.

il faut que la densité des Anophéles soit 3,8 fois supé-
rieure & celle des Aedes. Une campagne microfila-
ricide énergique, qui ferait passer la microfilarémie
moyenne 4 5 microfilaires/20 mm?® réduirait 4 9 %
du niveau initial la transmission par Anopheles,
contre seulement 44 9, la transmission par Aedes.
Si on suppose qu'une telle réduction permet, dans

SURDISPERSION PARASITAIRE ET SURINFECTION

le cas des Anophéles, de franchir le seuil en deca
duquel la transmission n’est plus compensée par la
mortalité naturelle des filaires adultes, il faudrait,
pour obtenir le méme résultat lorsque les Aedes sont
vecteurs, pratiquer une lutte antivectorielle qui
diviserait d’'une maniére durable leur densité par 5.
Ce résultat est en accord avec les conclusions de
Pichon, Perrault et Laigret (1975). Il rend bien compte
de la répartition homogéne et de la forte intensité de
l'endémie filarienne en Polynésie, et explique les
difficultés que l'on rencontre pour la combattre. 11
permet aussi de comprendre la répartition fortement
focalisée de la filariose en Afrique de I'Ouest, et sug-
gére qu'une campagne microfilaricide y serait trés
efficace. Mais on pourrait alors se demander si une
telle action n’aurait pas également une conséquence
néfaste : les larves de W. bancrofti, par leur action
létale sur leurs vecteurs, contribuent peut-&tre a
réduire la transmission du paludisme, qui est éga-
lement transmis par les Anophéles. A la suite d'une
campagne microfilaricide en zone hyperendémique,
Jachowski a observé aux Samoa un important accrois-
sement de la densité d'A. polynesiensis. Sur la
figure 10, nous avons également représenté la survie
différentielle globale qui résulterait de divers niveaux
de microfilarémie moyenne, 4 I'échelle d'un village.
On voit que, méme pour les microfilarémies moyennes
les plus élevées que I'on observe dans les conditions
naturelles, la 1étalité différentielle ne dépasserait pas
5 % chez A. gambiae. Une opération microfilaricide
aurait donc une influence pratiquement négligeable
sur la transmission du paludisme. Par contre, en
accord avec l'observation de Jachowski, il semble
qu'une densité microfilarienne élevée, entrainant une
mortalité différentielle de 30 & 35 9,, puisse limiter
notablement les densités d’A. polynesiensis.

5. CONCLUSION

En laboratoire comme dans les conditions natu-
relles, la loi BN paraif représenter d’une maniére
satisfaisante la distribution des parasites chez leurs
hotes. A un stade donné de 'évolution du parasite,
la surdispersion est indépendante de Vintensité du
parasitisme, et caractéristique du systéme considéré.
Lorsque, entre deux stades, seule la mortalité dif-
férentielle de I'héte intervient, on observe que la
surdispersion n’est pas modifiée. Ce résultat est
conforme & I’hypothése d'une survie de chaque héte
diminuant exponentiellement en fonction de sa
charge parasitaire.
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Ce modéle exponentiel permet de remédier a
certaines contradictions qui apparaissaient dans les
conclusions de Crofton (1971 a).

Du point de vue pratique, on peut estimer I'ordre

? b z M 2 . . -
de grandeur d'un parameétre épidémiologique pri-

mordial, le coefficient de pathogénicité du parasite
pour son vecteur dans les conditions naturelles, et
¢tudier quantitativement, en fonction du vecteur en
cause, I'évolution de la transmission au niveau d’un
village soumis 4 une campagne antifilarienne.

Manuscrit veey au Service des Publications de I'0.R.S.T.0.M.
le 31 janvicr 1980,
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ANNEXES

I — A. polynesiensis [W. bancrofti : distributions des fréquences n de vecteurs observées en fonction du nombre » de larves
passées dans I'hémocele. Ajustement d’'une BN d’exposant & = 2 (les accolades indiquent les regroupements effectués
pour le calcul de X).

Filarien K. Filarien E.
¥ no. wn n n’
parasites (vecteurs) calculé (vecteurs) calculé
0 3 3,91 9 13,61
1 8 6,77 27 18,31
2 10 8,77 17 18,47
3 7 10,11 17 16,57
4 10 10,93 10 13,93
5 16 11,33 7 11,24
6 14 11,43 13 8,82
7 11 11,29 6 6,78
8 14 10,98 8 5,13
9 17 10,55 1 3,84 %
10 7 10,03 5 2,84
11 4 9,46 3 2,08
12 10 8,86 2 1,52‘
13 7 8,25 + 3,85
14 3 7,6&
15 3 7,04
16 11 6,47
17 & 5,92 1
18 6 5,40 1
19 5 4,92
20 6 4,46
21 & 4,04
22 5 3,65 }
23 2 3,30
24 3 2,97 }
25 & 2,67
26 3 2,39 %
27 0 2,15
28 1 1,92
29 2 1,72
30 9 1,54
31-35 1 3,69
36-40 4 3,05
41-50 3 2,56 }
51-60 1 + 1,00
61-70 1
71-80 1
N 213 213,00 127 127,00
¥ 2717/213 = 12,756 522/127 = 4,110
Xz 29,15 12,29
d.l. 26 8
P (X2) 0,30 0,20
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2 — Aedes polynesiensis|W. bancrofti (larves infectantes) : distributions de fréquences observées »
de vecteurs en fonction de leur charge x en filaires infectantes. Ajustement d'une BN d’exposant & = 2.

Filarien K. Filarien E.
x ”n »’ n n’
(parasites) (vecteurs) calculé (vecteurs) calculé
0 3 0,87 10 7,81
1 2 1,47 () 10,21
2 2 1,86 12 10,00
3 3 2,10 9 8,71
4 0 2,21 7 7,12
5 1 2,24 3 5,58
6 3 2,21 5 4,25
7 2 2,13 4 3,18
8 4 2,03 4 2,33 }
9 1 1,90 0 1,69
10 0 1,77 2 1,22
11 1 1,63 2 0,87
12 3 1,49 0 0,61
13 1 1,35 1 + 1,41
14 2 1,23
15 2 1,10
16-20 0 3,99 S
21-30 & 3,30 )
31-40 2 1,11 g
N 36 36,00 65 65,00
b7 391/36 = 10,861 245/65 = 3,769
X2 5,05 4,49
d. 1L 3 7
P (X2 0,2 0,7
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3 — A. polynesiensis|W. bancrofti (larves infectantes) :

G. PICHON, ]. PROD’HON, J. F. RIVIERE

ajustement des distributions obtenues par Rosen (1955) & des lois BN d’exposant & = 2.

Parasites
x n n’ ”n n 7 n’ n n n n’ n n’
0 25 25,49 25 19,84 50 50,41 48 36,88 20 17,45 12 6,34
1 20 20,22 9 14,43 29 27,76 34 37,78 20 22,21 5 8,78
2 14 12,02 7 7,87 10 11,47 24 29,03 21 21,21 8 9,12
3 5 6,36 3 3,82 4 4,21 15 19,82 21 17,99 7 8,41
& 2 3,15 2 1,74) 3 ‘1,4—5§ 11 12,69 10 14,31 6 7,29
5 3 1,50) 2 0,76 + 0,70 7 7,80 18 10,93 7 6,05
6 1 0,69’ 1 O,SQS 9 4,66 5 8,11 2 4,89
7 -+ 0,56 <4 0,22 2 2,73 4 5,90 4 3,87%
8 1 1,57 4 4,22 3 3,01
9 1 0,89 7 2,99§ 2 2,32
10-14 3 -+ 1,13 7 -+ 6,67 11 -+ 6,91 }
15-19
20-24
25-29
30-60
N 70 70,00 49 49,00 96 96,00 155 155,00 132 132,00 67 67,00
x 1,314 1,143 0,760 2,10 3,5 4,5
Xs 0,63 3,67 0,31 7,08 6,60 10,68
d. L 3 2 2 5 8 7
P 4,9 0,15 0,7 0,20 0,40 0,20
Parasites
x n n n n n n 7 n n n’ n n
0 8 6,98 1 0,80 4 ‘1,25) 1 0,41 — 0,30 — 0,38
1 11 9,73 & 1,38 2 2,17({ — 0,74 — 0,53 —_ 0,70
2 10 10,17 3 1,78 3 2,838 1 0,992 —_ 0,70 1 0,97
3 11 9,46 1 2,05 2 3,29 1 1,17 0,84 1 1,18
4 5 8,23 —_ 2,22 — 3,58) —_ 1,31\ —_ 0,93 2 1,35
5 5 6,89 1 2,30 6 3,74 1 1,40 1 — 1,00 — 1,48
6 9 5,60 3 2,32} 1 3,79§ 3 1,6 ) — 1,04 — 1,59
7 1 4,46 2,29) 5 3,77 2 ’1,49% 1 1,06 1 1,66
8 3 3,50 4 2,22 3 3,69 1 1,50 1 1,06 2 1,71
9 2 2,71 1 2,"135 6 3,57 3 1,49 3 1,05 —_— 1,74
10-14 10 6,41 ‘; 9 8,94 15 15,25 7 6,86 6 4,80 11 R,63
15-19 1 + 1,87 5 5,99 9 10,59 4 5,42 5 3,76 ; 12 7,72
20-24 4 3,70 6 6,78 2 3,9!1} 2 2,71 8 6,36
25—-29 3 2,17 7 4,12 a3 2,73 1 ‘1,86} 3 4,99
30-60 3 4+ 2,72 } 5 -+ 5,58 5 + 5,09 4 -+ 3,37 13 + 13,54
N 76 76,00 43 43,00 74 74,000 36 36,00 25 25,00 54 54,00
x 4,6 12,7 13,4 16,7 16,4 21,7
X2 3,49 4,53 3,61 2,67 2,08 7,01
d. L 7 4 7 4 3 5
P 0,8 0,7 0,8 0,7 0,5 0,2
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4 — C. p. fatigans|W. bancrofti :

SURDISPERSION PARASITAIRE ET SURINFECTION

Ajustement & une loi géométrique.

distribution des vecteurs en fonction du nombre de larves passées dans I’hémocéle.

Filarien N. Filarien E.
Parasites Vecteurs Vecteurs
x n n’ n n
0 34 35,27 37 40,40
1 34 32,08 39 31,33
2 25 29,18 19 24,30
3 28 26,54 18 18,85
4 27 24,14 20 14,62
5 19 21,96 11 11,34
) 17 19,97 6 8,79
7 14 18,16 9 6,82
3 18 16,52 & 5,29
9 17 15,03 2 4,10 %
10 19 13,67 7 3,18
11 14 12,43 2 2,47
12 14 11,31 1 1,91 %
13 10 10,29 1 1,48
14 11 9,36 0 1,15
15 8 8,51 0 0,89
16 12 7,74 1 0,69
17 7 7,04 0 0,564
18 3 6,40 0 0,42 >
19 5 5,82 0 0,32
20 7 © 5,30 1 0,25
21-30 25 32,64 1 0,80
3140 13 12,65 1 40,07
41-50 4 4,90
51-60 4 1,90
61-70 0 + 1,20
71-80 1
N 390 390,00 180 180,00
x 3923/390 = 10,059 622/180 = 3,456
X2 13,34 8,49
d. 1. 21 9
P (X% 0,9 0,5
5 — C. p. fatigans|W. bancrofti (larves infectantes) : distribution des vecteurs en fonction de leur charge
en larves infectantes. Comparaison 4 des BN dont I'exposant est respectivement : 0,31 ; 1; o (essai N.).
Parasites Vecteurs
x n n’ n’ n
k = 0,310 K =1 (Poisson)
0 194 193,72 185,32 179,80
1 26 27,35 39,18 438,19
2 10 8,46 8,28 6,46
3 3 3,02 1,75 0,58
4 2 1,16§ 0,37 4+ 0,04
5 0 + 0,79 4+ 0,10
N 235 235,00 235,00 235,00
7 63/235 = 0,268
X2 0,40 6,77 11,95
d.L 1 (1) 1
P (X% 0,5 0,01 < 0,01
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3 une loi BN compléte (stations 2, 4, 5 et 6) ou tronquée (stations 1 et 3) d’exposant 2 = 1,52
(données : Hynes & Nicholas (1963) in Crofton (1971)).
Station 1 Station 2 Station 3 Station 4 Station 5 Station 6
P H Obs BNT Obs. BNT Obs. BNT Obs. BN Obs BN Obs
0 (161) (109,75) 189 187,08 (458) (198,33) 164 188,04 140 136,86 153 149,35
1 111 105,37 129 187,17 81 77,18 147 132,79 77 76,90 29 33,92
2 67 83,85 86 83,37 40 45,59 92 77,73 30 35,81 6 6,39
3 65 82,14 51 47,19 22 25,07 43 42,37 14 15,53 2 1,12)
4 50 44,36 27 25,72 19 13,28 25 22,24 10 6,49 1 0,23}
5 30 30,93 14 13,70 4 6,87 11 11,41 3 2,65
6 33 21,23 8 7,18 6 3,50 3 5,76 2 + 1,75
7 13 14,40 1 3,72 3 + 3,51 0 2,87
8 8 9,69 2 1,91 1 + 2,78
9 5 6,47 2 + 1,98
10+ 9 + 12,56
N 391 509 175 486 276 191
X2 12,86 1,96 6,77 12,73 3,15 2,84
P (X?) 0,20 0,90 0,15 0,05 0,50 0,25
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7 — Polynesiensis|W. bancrofti (stadesI et II):
ajustement de distributions observées dans la nature & des BN tronquées d’exposant # = o,562.

Parasites Vecteurs (St I) Vecteurs (St II)
x n n n w
(0) x (22,78) ¥ (34,52)
1 13 10,69 17 15,10
2 0 6,98 8 9,18
3 6 4,98 2 6,10 }
4 9 3,70 7 4,23
5 0 2,82 1 3,01 }
6 6 2,19 2 7 2,17
7 0 1,71 0 1,52
8 2 1,35} 1 1.18
9 1 1,07 0 0,86
10 0 0,86 g 1 0,6k
11 0 + 3,65 0 -4 1,96
12 0 0
13 0 1
14 0 1
15 1
16 0
17 1
18 0
19 0
20 1
N 40 46
P 179 159
X2 4,27 2,88
P (X2 0,1 0,3
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8 — Populations naturelles d’Anopheles gambiae et A. funestus|W. bancrofti (larves I et IT) :
ajustement 3 des BN tronquées ayant pour exposants respectifs 0,534 et 0,300 (données : Brengues (1975)).

Anopheles gambiae

Jour Nuit
St 1 St 11 StI St 11
n n n n 7 n n n
0 * (90,71) pe (100, 44) x (22,36) x (22,81)
1 43 42,56 40 42,22 8 10,83 11 10,46
2 33 28,68 28 25,49 11 7,53 5 6,89
3 19 21,29 17 16,94 6 5,77 5 4,99
4 15 16,52 7 11,78 6 4,62} 4 3,79
5 14 13,16 13 8,41 1 3,80 3 2,95}
[ 9 10,67 5 6,11 3 3,18} 4 2,33
7 10 8,75 5 4,49 3 2,69 2 1,87
8 8 7,24 2 3,33 0 2,30 1 1,51;
9 3 6,03 4 2,48% 1 l,97§ 1 1,23
10 9 5,05 2 1,86 3 1,71 0 1,01
11 3 4,25 2 1,40 4] 1,48 & 0,83
12 : 3,59 1 1,06 3 1,29 0 0,68
13 3 3,04 1 0,81 3 1,13 0 + 3,46
14 0 2,58 3 1 0,61 0 0,99 1
15 2 2,20 1 + 2,01 3 0,87 0
16 3 1,88 2 0,77 0
17 2 1,60 ; 0 0,67 0
12 0 1,37 | 0 + 5,40 0
19 0 1,18 0 0
20 4 1,01 S 1 0
21-25 2 3,28 2 0
26—30 2 1,57 g 0 1
31-35 1 + 1,50 0
36—40 1 . 1
N 189 129 57 492
P 1 081 453 412 210
X2 7,22 5,08 3,71 1,20
P (X? 0,80 0,50 0,60
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Amnopheles funestus

Jour Nuit
St 1 St 1T St I St II
7 n’ n n n n’ n w
0 ¥ (222, 42) x (204, 55) ¥ (66,50) ¥ (4% ,68)
1 52 56,05 43 45,61 17 17,62 9 10,87
2 33 30,60 27 22,03 14 16,27 8 5,73
3 27 19,71 10 12,55 6 7,07 6 3,57
4 10 13,66 6 7,70 6 5,23 3 2,393
5 8 9,87 5 4,92 0 4,08 1 1,67
6 9 7,32 5 3,23 3 3,19 0 ‘1,‘192
7 6 5,53 2 2,16) 6 2,58} 0 4+ 3,58
8 3 4,24 2 1,46 3 2,11 0
9 1 3,29} 2 1,00 0 1,75 0
10 2 2,57 0 0,69 1 1,46 0
1 3 2,02 ) 0 ~+ 1,64 0 1,223 0
12 1 1,60 g 0 0 1,03 0
13 1 1,27 1 2 0,88 0
14 0 1,01 0 0,75 0
15 1 0,81 1 0,64 1
16 2 0,65 1 0,55 0
17 1 0,52 0 0,47 0
18 1 0,42 0 0,41 0
19 1 0,34 1 0,35 0
20 1 + 1,51, 0 + 2,40 ) 1
21-25 1
26-30 2
31-35
3640
N 163 103 64 29
P 607 267 338 95
X2 7,29 3,14 7,89 3,57
P (X2 0,50 0,50 0,30 0,10
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