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Résumé: 

Avec l’appui du PMI (President’s Malaria Initiative), la Pulvérisation Intradomiciliaire d’Insecticide 

(PID) a été introduite au Bénin depuis 2008 en raison de l’émergence et de l’expansion de la résistance 

des anophèles vecteurs aux insecticides pyréthrinoïdes qui constituent la seule famille d’insecticide 

homologuée par l’OMS pour l’imprégnation des moustiquaires. Après six années de campagne PID 

dans l’Atacora au nord du Bénin, le Programme National de Lutte contre le Paludisme (PNLP) a décidé 

du retrait partiel de l’intervention de certaines communes et, de son extension dans deux autres 

départements (Alibori et Donga). Cette décision entre non seulement dans le cadre de la mise en œuvre 

du plan national de gestion de la résistance aux insecticides mais, elle offre également la possibilité à 

deux départements de forte prévalence palustre n’ayant jamais bénéficié de cette intervention d’être 

couverts. L’objectif principal du présent travail était de mesurer l’impact de la PID sur la transmission 

du Plasmodium falciparum dans ces deux départements. En amont au déploiement de cette 

intervention, le présent travail de thèse a d’abord permis 1) de disposer des données entomologiques 

de base sur la dynamique des principaux moustiques et, la transmission du paludisme ; 2) d’étudier le 

statut et les mécanismes de résistance des vecteurs aux insecticides dans la zone d’étude, une approche 

de solutions à la problématique selon laquelle les interventions de lutte antivectorielle sont mises en 

œuvres sans consulter des données suffisantes pour guider l’élaboration des politiques de lutte, 

lesquelles données serviront également à la mesure de l’impact de cette intervention de lutte. Le suivi 

post-intervention a permis d’estimer à environ 4 à 5 mois la durée d’efficacité résiduelle de Actellic 

300 CS (pirimiphos methyl), seul insecticide dont, toutes les populations de vecteurs ont montré une 

parfaite sensibilité, et qui a été choisi pour les deux campagnes de PID réalisées en 2017 & 2018 dans 

la zone. Pendant cette période, le taux d’infectivité (IS) de An. gambiae s.l. au P. falciparum était de 

0,71% après la première année de la PID dans la zone traitée contre 3,7% dans la zone témoin et, de 

0,6% après la deuxième année de la PID contre 3% dans la zone témoin (p<0,0001). Similairement, 

chaque personne recevait dans la zone traitée 1,6 piqûres infectantes/mois et 1,5 piqûres 

infectantes/mois contre 12,11 piqûres infectantes/mois et 9,75 piqûres infectantes/mois dans la zone 

témoin respectivement après la première et deuxième année de la PID, soit une réduction significative 

du taux d’inoculation entomologique (TIE) de 86,78% en 2017 et 84,61% en 2018. Une comparaison 

respective de ces indicateurs avant la PID et après le premier tour de la PID a révélé une réduction de 

l’IS de 85,75% et du TIE de 87,27%. Par ailleurs, la densité moyenne de An. gambiae s.l. se reposant 

par chambre traitée était comprise entre 0,38 et 0,48 contre 1,53 et 1,76 par chambre non traitée 

respectivement après la première et la deuxième année de PID. Ces résultats montrent que la PID est 

une stratégie complémentaire efficace pour réduire l’intensité de la transmission et pour une gestion 

efficace de la résistance au nord du Bénin. 

Mots clés : paludisme, lutte antivectorielle, PID, évaluation, nord Benin. 
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Abstract: 

With the support of PMI (President's Malaria Initiative), Indoor Residual Spraying (IRS) has been 

introduced in Benin since 2008 due to the emergence and expansion of resistance of Anopheles 

vectors to pyrethroid insecticides, which is the only family of insecticides registered by WHO for 

impregnation of mosquito nets. After six years of IRS campaign in Atacora in northern Benin, the 

National Malaria Control Programme (NMCP) has decided to partially withdraw the intervention 

from some districts of the region and to extend it to two other regions (Alibori and Donga). This 

decision not only falls within the framework of the implementation of the national insecticide 

resistance management plan, but it also offers the possibility to two high malaria prevalence regions 

that have never benefited from this intervention to be covered. The main objective of this work was 

to measure the impact of IRS on Plasmodium falciparum transmission in these two departments. Prior 

to the deployment of this intervention, the current thesis first provided 1) basic entomological data 

on the dynamics of the main mosquitoes and malaria transmission; 2) the status and mechanisms of 

vector resistance to insecticides in the study area, a solution approach to the problem that vector 

control interventions are implemented without consulting sufficient data to guide the development of 

control policies, which data will also be used to monitor the impact of the intervention. Post-

intervention monitoring estimated the residual efficacy period of Actellic 300 CS (pirimiphos 

methyl), the only insecticide for which all vector populations showed perfect susceptibility, to be 

approximately 4 to 5 months; this insecticide was chosen for the two IRS campaigns conducted in 

2017 & 2018 in this area. During this period, the infectivity rate (IS) of An. gambiae s.l. to P. 

falciparum was 0.71% after the first year of IRS in the treated zone compared to 3.7% in the control 

zone and, 0.6% after the second year of IRS compared to 3% in the control zone (p<0.0001). 

Similarly, each person received 1.6 infective bites/month and 1.5 infective bites/month in the treated 

area compared to 12.11 infective bites/month and 9.75 infective bites/month in the control area after 

the first and second year of IRS respectively, representing a significant reduction in the entomological 

inoculation rate (EIR) of 86.78% in 2017 and 84.61% in 2018. A respective comparison of these 

indicators before and after the first round of IRS revealed a reduction of 85.75% for the SI and, 

87.27% for the EIR. Furthermore, the mean density of An. gambiae s.l. resting per treated chamber 

was between 0.38 and 0.48 compared to 1.53 and 1.76 per untreated room after the first and second 

year of IRS respectively. These results show that IRS is an effective complementary strategy for 

reducing the intensity of malaria transmission and for effective resistance management in northern 

Benin. 

Keywords: malaria, vector control, IRS, evaluation, north Benin. 
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INTRODUCTION GENERALE 

Les maladies à transmission vectorielle représentent plus de 17% de toutes les maladies infectieuses, 

et provoquent plus d’un million de décès chaque année (OMS, 2020). Certaines de ces maladies, à 

défaut d’être mortelles, entraînent de graves invalidités ou réduisent significativement l’espérance 

de vie des personnes porteuses. C’est le cas de la trypanosomiase humaine africaine ou maladie du 

sommeil (transmise par les mouches tsé-tsé : Glossina spp.), l’onchocercose ou cécité des rivières 

(transmise par les simulies : Simulium spp.), la maladie de Chagas ou trypanosomiase américaine 

(transmise par des triatomes : Triatoma spp.) et, la leishmaniose (transmise par des phlébotomes : 

Phlebotomus ssp.), etc. Leur répartition est déterminée par une dynamique complexe mêlant 

facteurs environnementaux et sociaux. Les arthropodes qui transmettent ces maladies sont souvent 

des hématophages, qui, lors d’un repas de sang, ingèrent des micro-organismes pathogènes présents 

dans un hôte infecté (homme ou animal), pour les réinjecter dans un nouvel hôte à l’occasion de 

leur repas de sang suivant et appartiennent à différents ordres. Parmi ces arthropodes vecteurs, les 

moustiques (Diptera : Culicidae) constituent le plus important et redoutable groupe tant par leur 

abondance avec plus de 3000 espèces répertoriées (Rodhain & Perez, 1985), que par les maladies 

qu’ils véhiculent. Largement répandues dans les zones tropicales et subtropicales, les moustiques 

sont vecteurs des arboviroses telles que la fièvre jaune (Aedes spp.), la dengue hémorragique (Aedes 

spp.), le chikungunya (Aedes spp.), la maladie du West Nile (Culex spp.), l’encéphalite japonaise 

(Culex spp.), le virus de la Vallée du Rift ainsi que certaines filarioses (Anopheles spp., Culex spp.) 

et le paludisme (Anopheles spp.) (Kettle, 1995; Gratz, 1999 ; Mullen & Durden 2002).  

Le paludisme est la maladie à vecteur la plus meurtrière et, la parasitose la plus répandue 

dans le monde (WHO, 2019). Il est dû à un protozoaire du genre Plasmodium, transmis à l’homme 

par la piqûre d’une femelle de moustique du genre Anopheles. Plus de 70 espèces d’anophèles, dont 

une trentaine en Afrique sub-saharienne, sont décrites comme vectrices de Plasmodium (Sinka et 

al., 2012). Les cinq espèces de Plasmodium pathogènes pour l’homme sont : P. falciparum, P. vivax, 

P. ovale, P. malariae et P. knowlesi (Gilles, 1993; Antinori et al., 2012).  

Selon les estimations de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 228 millions de cas de 

paludisme et 405 000 décès ont été recensés dans le monde en 2018 (WHO, 2019). L’Afrique sub-

saharienne compte pour une part importante et disproportionnée de la charge mondiale, avec 93% 

de cas et 94% de décès. Au Bénin, le nombre de cas de paludisme a été estimé à 4 435 318 et le 

nombre de décès associé à 7 081 en 2018 (WHO, 2019). Dans ce pays, comme dans la plupart des 

pays endémiques, les enfants de moins de cinq ans et les femmes enceintes constituent les couches 

les plus vulnérables aux crises, et sont donc plus susceptibles de développer un paludisme grave 

(WHO, 2004 ; Annuaire des statistiques sanitaires du Bénin, 2017).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Antinori%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22550559
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L’intensité de la transmission du paludisme est hétérogène en Afrique en raison des 

différences notées dans la distribution des diverses espèces de moustiques vecteurs (An. gambiae, 

An. coluzzii, An. arabiensis et An. funestus) impliquées et, de leurs capacités vectorielles. Ces 

espèces sont en effet, (ii) génétiquement compatibles au développement du parasite, (ii) préfèrent 

prendre leurs repas sanguins sur homme (anthropophilie) et, enfin (iii) ont une durée de vie 

suffisante leur permettant de réaliser le cycle sporogonique (Mouchet et al., 2004). Ce dernier point 

est à la base des stratégies de lutte anti-vectorielle visant à diminuer la longévité des vecteurs d’âge 

épidémiologiquement dangereux et de rompre le contact homme-vecteur. 

Les efforts de lutte déployés au niveau mondial contre cette maladie ont entraîné une 

diminution du nombre de décès dus au paludisme. Ce nombre est passé de près de 585 000 en 2010, 

à 405 000 en 2018 (WHO, 2019). Ainsi, plusieurs pays africains ont enregistré une diminution du 

nombre de cas confirmés, d’hospitalisations et de décès dus au paludisme (WHO, 2019). Ces 

progrès importants enregistrés dans la réduction du paludisme sont principalement dus à la mise en 

œuvre de l’initiative "Roll Back Malaria" (RBM) qui s’est fixé comme objectif en 2005, la  

réduction d’au moins 50% du nombre de décès imputables au paludisme en 2010 et, de 75% à 

l’horizon 2015 (WHO, 2015a). Pour l’atteinte de ces objectifs, l’OMS avait préconisé de lutter à la 

fois contre le parasite et contre le vecteur. C’est ainsi que le Bénin, à l’instar de beaucoup d’autres 

pays africains, a mis en place un plan stratégique national de lutte contre le paludisme qui repose 

essentiellement sur 3 composantes majeures à savoir : i) le traitement curatif précoce par les 

Combinaisons Thérapeutiques à base d’Artémisinine (CTA) ; ii) le Traitement Préventif 

Intermittent (TPI) par la Sulfadoxine-Pyriméthamine chez la femme enceinte et iii) la lutte 

antivectorielle. Cette dernière repose principalement sur l’utilisation des Moustiquaires Imprégnées 

d’Insecticide à Longue Durée d’action (MIILD) et la Pulvérisation Intradomiciliaire (PID) 

d’insecticide (Programme National de Lutte contre le Paludisme au Bénin, 2011). Selon un rapport 

de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), sur 663 millions de cas de paludisme évités en 

Afrique subsaharienne, entre 2001 et 2015, grâce aux interventions de lutte anti-paludique, 79 % 

l’ont été grâce aux MIILDs et à la PID (WHO, 2015a). Au Bénin, beaucoup d’efforts ont été 

déployés ces dernières années pour augmenter l’accessibilité des communautés aux moustiquaires 

imprégnées d’insecticide à longue durée d’action.  

Malheureusement, des problèmes importants subsistent, mettant en danger l’atteinte des 

objectifs fixés par le RBM et l’efficacité dans le temps de ces outils de lutte. Au nombre de ces 

problèmes, figure la résistance des vecteurs aux insecticides qui constitue un handicap à l’utilisation 

des matériaux imprégnés.  
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Ces dernières années, l’aire de distribution et l’intensité de la résistance des vecteurs aux 

pyréthrinoïdes ont considérablement augmenté dans presque tous les pays de l’Afrique sub-

saharienne (WHO, 2017). Dans ce contexte, la recherche de nouvelles classes d’insecticides 

efficaces sur les vecteurs résistants aux pyréthrinoïdes était devenue une nécessité. Une solution 

possible consiste à utiliser des insecticides déjà disponibles mais ayant des cibles différentes de 

celles des pyréthrinoïdes au sein des vecteurs. A l’heure actuelle, les insecticides non-pyréthrinoïdes 

pré-qualifiés par l’OMS pour les aspersions intradomiciliaires appartiennent globalement à trois 

différentes classes (carbamates, organophosphorés et néonicotinoïdes), les néonicotinoïdes ayant 

intégré la liste en 2017 (WHO, 2020). 

         Au Bénin, la PID à base d’un non-pyréthrinoïde a été introduite en raison de l’émergence et 

de l’expansion de la résistance des anophèles vecteurs aux insecticides pyréthrinoïdes (Chandre et 

al., 1999; Corbel et al., 2007; Yadouleton et al., 2009 ; Djogbénou et al., 2011) qui constituent la 

seule famille d’insecticide homologuée par l’OMS pour l’imprégnation des MIILDs. Ainsi, de 2008 

à 2010, la PID à base de bendiocarb a été mise en œuvre dans le département de l’Ouémé au sud du 

Bénin caractérisé par une longue période de transmission du paludisme. La stratégie a été par la 

suite transférée dans le département de l’Atacora au nord du Bénin où la période de transmission 

est plus courte, ce qui facilite sa couverture par un seul tour de pulvérisation. Ainsi, le bendiocarb 

y a été utilisé de 2011 à 2013, mais compte tenu de l’émergence de la résistance des vecteurs à ce 

produit et de sa faible rémanence (Aïkpon et al., 2013a), il a été remplacé respectivement par 

Actellic 50 EC puis Actellic 300 CS (Organophosphoré) entre 2014 et 2016. Globalement, la 

stratégie a connu un grand succès (réduction significative des indicateurs entomologiques clés de la 

transmission du paludisme) dans toutes les régions du Bénin où elle a été mise en œuvre (Akogbeto 

et al. 2011; Aïkpon et al., 2014 ; Akogbeto et al., 2015). Les aspersions intradomiciliaires sont aussi 

déployées à grande échelle dans plusieurs autres pays d’Afrique et ont montré un certain degré 

d’efficacité dans le contrôle du paludisme, notamment en Afrique Australe : Swaziland, Botswana, 

Afrique du Sud, Zambie, Namibie, Swaziland, Zimbabwe et en Mozambique (Mabaso et al., 2004), 

au Madagascar (Randriantsimaniry, 1995 ; Brutus et al., 2001), en Guinée équatoriale (île de Bioko) 

(Kleinschmidt et al., 2006 ; Sharp et al., 2007 ; Overgaard et al., 2012), en Ouganda (Kigozi et al., 

2012), au Kenya (Gimnig et al., 2016) et en Tanzanie (Protopopoff et al., 2015).  

Après six années de campagne PID dans l’Atacora, le Programme National de Lutte contre le 

Paludisme (PNLP) de commun accord avec les différents acteurs impliqués dans la lutte contre le 

paludisme a décidé du retrait partiel de l’intervention de certaines communes du département et de 

son extension dans deux autres départements (Alibori et Donga). Cette décision entre non 

seulement dans le cadre de la mise en œuvre du plan national de gestion de la résistance aux 
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insecticides mais, elle offre également la possibilité à deux départements de forte prévalence 

palustre (Annuaire des statistiques sanitaires du Bénin, 2017) de bénéficier de cette intervention. 

Au regard des leçons apprises, de grands défis restent à relever afin d’optimiser l’efficacité 

des outils de lutte antivectorielle au Bénin dans l’optique de l’atteinte des objectifs fixés par l'OMS 

parmi lesquels, l’élimination du paludisme à l’horizon 2030. Outre l’émergence et l’expansion de 

la résistance des anophèles vecteurs aux insecticides (Chandre et al., 1999 ; Corbel et al., 2007; 

Yadouleton et al., 2009 ; Djogbénou et al., 2011 ; Djègbè et al., 2011 ; Sovi et al., 2014) et plus 

récemment au bendiocarb (Aïzoun et al., 2013a ; Aïkpon et al., 2013 ; Gnanguenon et al., 2015) 

qui constituent déjà une menace sérieuse à l'efficacité des stratégies de lutte antivectorielle au Bénin 

(N’guessan et al., 2007a), le manque de données de base suffisantes pour guider l’élaboration des 

politiques de lutte est une faiblesse dans la mise en œuvre des stratégies de lutte (Marsh, 2010). En 

effet, la densité et la distribution des anophèles vecteurs du paludisme varient en fonction de la 

région et de la période de l’année et, ces variations peuvent modifier le niveau de transmission du 

paludisme (Cox et al., 1999 ; Kleinschmidt et al., 2002 ; Munga et al., 2009 ; Govoetchan et al., 

2014). De plus, plusieurs études ont montré que l'infection palustre est influencée par des facteurs 

environnementaux (température, précipitation et humidité relative) qui varient d’une région à une 

autre (Kazembe et al., 2006). Malheureusement, certaines interventions de lutte antivectorielle sont 

mises en œuvre sans tenir compte des variations spatio-temporelles et du pic de transmission du 

paludisme et du niveau de résistance des vecteurs aux insecticides alors que ces facteurs 

conditionnent la bonne planification et le succès des interventions de lutte antivectorielle (Le Sueur 

et al., 1997 ; Carter et al., 2000 ; Killeen et al., 2011). En prenant l’exemple de l’Ouémé en 2008, 

la mise en œuvre de la PID a été réalisée sur la base d'un seul tour de pulvérisation (Akogbéto et 

al., 2011). Or, pour couvrir la période de transmission du paludisme dans la région, deux tours 

étaient nécessaires, la période de transmission du paludisme étant plus longue que ce qui était 

imaginée. Cette situation aurait pu être évitée si des données de base sur la transmission du 

paludisme dans la région étaient disponibles. De même, dans l’Atacora, c’est à la veille de la mise 

en œuvre de la PID qu’une brève étude de collecte de données de base entomologique a été initiée 

sur un mois, mais c’était insuffisant pour connaître le pic de la transmission du paludisme. 

Au Bénin, le programme de pulvérisation intradomiciliaire a prévu en 2017, un traitement 

de toutes les maisons des départements de l’Alibori et de la Donga avec un insecticide de la famille 

des organophosphorés ou des carbamates. En prélude à la mise en œuvre de cette intervention, nous 

avons conduit une étude sur le profil entomologique du paludisme dans ces deux départements. Les 

résultats ont servi de données de base à la mise en place de la PID dans l’Alibori et la Donga. Les 

données collectées ont porté sur la dynamique de la population des principaux moustiques vecteurs, 
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les différentes espèces d’anophèles qui assurent la transmission du paludisme dans différentes 

zones, leur niveau de sensibilité aux insecticides, leur degré d’endophilie et d’endophagie et leur 

degré d’infectivité au Plasmodium falciparum. De plus, cette surveillance entomologique a permis 

de rechercher les insecticides candidats potentiels pour la PID. Ces données de base ont permis de 

proposer des pistes pour une gestion efficace de la résistance des vecteurs du paludisme aux 

insecticides dans la zone d'étude. Les données de base obtenues ont été confrontées à celles 

enregistrées après la mise en œuvre de la PID afin d’évaluer l'évolution des indicateurs 

entomologiques.  

C’est dans cette optique que s’inscrit la présente thèse intitulée « Impact entomologique de la 

pulvérisation intradomiciliaire dans deux départements (Alibori et Donga) au Nord du Bénin, 

Afrique de l'Ouest » qui vise à vérifier si les résultats obtenus sont similaires à ceux obtenus dans 

l’Ouémé au sud du Bénin (Padonou et al., 2012 ; Ossè et al., 2012) et dans l’Atacora (Aïkpon et 

al., 2014).  

Objectifs et hypothèses de l’étude 

Objectif général 

L’objectif principal de cette thèse est d’étudier l’impact de la pulvérisation intradomiciliaire 

d’insecticide à effet rémanent à grande échelle sur les indicateurs entomologiques de transmission 

du paludisme dans les départements de l’Alibori et de la Donga. 

 

Objectifs spécifiques 

Les objectifs spécifiques se déclinent en quatre parties: 

i) recueillir des données entomologiques de base sur le comportement de piqûre des principaux 

moustiques rencontrés en prélude à la campagne de PID dans les départements de l’Alibori et de la 

Donga (Article 1, publié) ; 

ii) évaluer le niveau de la transmission du paludisme en prélude à la campagne de PID dans les 

départements de l’Alibori et de la Donga (Article 2, publié) et, la contribution des espèces 

moléculaires du complexe An. gambiae (Article 3, publié); 

iii) caractériser la résistance des vecteurs aux insecticides en prélude à la campagne de PID dans 

les départements de l’Alibori et de la Donga (Article 4, publié) ; 

iv) évaluer l’impact de l’utilisation en PID de l’insecticide choisi sur la transmission du 

paludisme (Article 5, publié). 
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Hypothèses  

Quatre hypothèses justifient ce travail : 

i) le comportement des moustiques dans l’Alibori et la Donga permet la mise en œuvre de la PID 

dans ces deux départements; 

ii)  le niveau de transmission du paludisme et les espèces moléculaires du complexe An. gambiae 

impliquées varient dans les départements de l’Alibori et de la Donga ; 

iii) plusieurs mécanismes de résistance contribuent à la résistance de An. gambiae s.l. aux 

insecticides dans les deux départements ; 

iv) la PID est efficace sur les populations de An. gambiae s.l. dans les départements de 

l’Alibori et la Donga. 

 

Approche rédactionnelle 

La présente thèse est divisée en trois chapitres en dehors de l’introduction générale, des généralités, 

du matériel et méthodes, de la discussion générale, des conclusions et perspectives: le premier 

chapitre est constitué de trois articles publiés et les deux derniers chapitres constitués chacun d’un 

article publié. La chronologie des chapitres dans cette thèse est basée sur l’évolution des idées dans 

un esprit d’enchaînements progressifs pour aboutir à la conclusion générale. 

Après l’introduction qui nous a permis de préciser le contexte du sujet, de fixer les objectifs à 

atteindre, d’émettre les hypothèses de base, nous avons rappelé, dans la première partie de la thèse, 

la situation actuelle du paludisme dans le monde, les particularités biologiques et écologiques des 

espèces vectrices majeures et des parasites responsables du paludisme en Afrique sub-saharienne. 

Ensuite, nous avons fait un état des lieux sur les efforts de lutte antipaludique et en particulier des 

méthodes de lutte antivectorielle utilisées contre les principaux anophèles vecteurs et les insecticides 

disponibles en santé publique. Nous avons enfin évoqué les différents types de mécanismes de 

résistance susceptibles de compromettre les programmes de lutte à base d’insecticide et, les 

stratégies de gestion de cette résistance. Nous avons brièvement fait cas du matériel et des 

différentes méthodologies utilisés pour obtenir les résultats présentés dans les chapitres 1, 2 et 3. 

Le chapitre 1 présente les résultats de l’étude entomologique de base en prélude à la PID. 

Ce chapitre fournit des informations sur la dynamique et le comportement de piqûre des principaux 

moustiques rencontrés ainsi que sur le niveau de transmission du paludisme avant la mise en œuvre 

de la PID dans les deux régions cibles. Nous avons également évalué la distribution et la 

contribution des principales espèces jumelles du complexe Anopheles gambiae à la transmission 

du paludisme dans l’Alibori et la Donga. 
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Dans le deuxième chapitre, nous avons étudié la résistance des vecteurs aux insecticides et les 

mécanismes impliqués. Cette étude visait l’identification d’un insecticide à utiliser en PID afin de 

mieux gérer la résistance des vecteurs aux pyréthrinoïdes dans les départements de l’Alibori et de 

la Donga.  

Dans le chapitre 3, nous avons évalué l’efficacité de l’insecticide choisi pour la PID sur les 

indicateurs entomologiques de la transmission du paludisme.  

Dans la dernière partie, les différents résultats obtenus ont été discutés. Il s’en est suivi une 

conclusion et des perspectives visant l’atteinte des Objectifs du Développement Durable (ODD), 

parmi lesquels l’arrêt de la morbidité et la mortalité dues au paludisme à l’horizon 2030. 

Etant donné qu’il s’agit d’une thèse en français et que tous les articles insérés sont en anglais, nous 

avons fait précéder chaque article d’une petite synthèse en français comportant le contexte, les 

méthodes d’étude, les principaux résultats et la conclusion de chaque article. 
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1.1. Situation actuelle du paludisme dans le monde 

1. GENERALITES 
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Près de la moitié de la population mondiale est encore exposée au risque de paludisme en 2018 

(figure 1) (WHO, 2019). Le paludisme a été éliminé de la plupart des pays tempérés au cours des 

vingt dernières années pour se retrouver essentiellement dans les régions tropicales et subtropicales 

d’Amérique, d’Asie et d’Afrique (WHO, 2019). En considérant, la zone Africaine de l’OMS, 

seulement 2 pays ont été reconnus exempts du paludisme par l’OMS: Il s’agit de l’Île Maurice en 

1973 et l’Algérie en 2019. Selon l’OMS, 228 millions cas de paludisme ont été enregistrés en 2018 

dans le monde. L’Afrique est de loin, la région la plus touchée, supportant 93% (213 millions de 

cas) de la charge palustre mondiale. Elle est suivie par la région d’Asie du Sud-Est (3,4%) et la 

région de la Méditerranée orientale (2,1%) (figure 1). Toutefois, à l’échelle mondiale, l’incidence 

du paludisme a reculé entre 2010 et 2018, passant de 71 cas pour 1 000 habitants exposés au risque 

de paludisme à 57 pour 1 000, soit une diminution de 14% pendant cette période. Néanmoins, cette 

baisse a considérablement ralenti entre 2014 et 2018, l’incidence ayant diminué à 57 pour 1 000 en 

2014 pour rester à un niveau similaire jusqu’en 2018. Mais à part la région d’Asie du Sud-Est où 

une baisse significative de l’incidence continue d’être observée, très peu de progrès ont été obtenus 

dans les autres régions de l’OMS après 2015. Seulement 31 pays dans lesquels le paludisme était 

endémique ont réduit l’incidence du paludisme de manière significative entre 2015 et 2018 et 

étaient donc en passe d’atteindre une baisse de l’incidence égale à au moins 40 % d’ici 2020. À 

moins d’un changement rapide, les objectifs de morbidité définis pour 2025 et 2030 dans 

la Stratégie technique de lutte contre le paludisme à l’horizon 2030 ne seront pas atteints. 

En ce qui concerne la mortalité due au paludisme, elle a été estimée à 405 000 dans le monde 

en 2018. La grande majorité de ces décès (94%) ont été enregistrés dans la région Afrique de l’OMS 

et les enfants de moins de 5 ans étaient les plus vulnérables face au paludisme dans le monde (67%). 

Près de 85 % des décès dus au paludisme dans le monde en 2018 ont été concentrés dans 20 pays 

de la région Afrique de l’OMS et en Inde. Le Nigéria a représenté à lui seul près de 24 % de ces 

décès, suivi par la République démocratique du Congo (11 %), la Tanzanie (5 %), ainsi que 

l’Angola, le Mozambique et le Niger (4 % chacun). Par rapport à 2010, la mortalité liée au 

paludisme n’a diminué en 2018 que dans les régions Afrique et Asie du Sud-Est de l’OMS. La baisse 

la plus prononcée du nombre de décès dus au paludisme, en valeur absolue, a été observée dans la 

région Afrique de l’OMS, qui est passée de 533 000 décès en 2010 à 380 000 en 2018. Malgré ces 

progrès, la baisse de la mortalité liée au paludisme a ralenti depuis 2016 (WHO, 2019).  

 

 



10 
 

 

Figure 1 : Distribution mondiale du paludisme : pays et territoires avec des cas de paludisme 

autochtone en 2000 et leur statut en 2018. D’après l’OMS, 2019. (WHO, 2019) 

Les pays qui n'ont enregistré aucun cas de paludisme autochtone au cours des trois dernières années consécutives sont 

considérés comme exempts du paludisme. Tous les pays de la région européenne de l'OMS ont signalé zéro cas de 

paludisme autochtone en 2017 et 2018 ; En 2018, la Chine et le Salvador n'ont signalé aucun de paludisme autochtone 

pour la deuxième année consécutive et l’Iran, la Malaisie et le Timor-Leste ont déclaré zéro cas autochtone pour la 

première fois. Source : Base de données de l'OMS. 

 

1. 2. Les vecteurs responsables du paludisme  

1.2.1. Systématique des anophèles vecteurs 

Les moustiques ou Culicidae sont des diptères qui comptent plus de 3500 espèces répartie  

majoritairement au sein des trois genres principaux Aedes, Anopheles et Culex (Cardé & Resh, 

2003). Les anophèles appartiennent à l’embranchement des Arthropoda ; à la classe des Hexapoda 

; à la sous-classe des Pterygota ; à l’ordre de Diptera ; au sous-ordre des Nematocera ; à la famille 

des Culicidae, à la sous-famille des Anophelinae et au genre Anopheles (Knight  et al., 1977). La 

sous-famille des Anophelinae comporte trois genres (Anopheles, Bironella, Chagasia) dont un seul 

a une importance médicale, le genre Anopheles qui regroupe les principaux vecteurs du paludisme. 

1.2.2. Cycle de développement des anophèles 

Les anophèles sont des insectes dont le cycle de vie comporte une métamorphose complète, ce sont 

des holométaboles. Ils ont une activité rythmée, nycthémérale7 et saisonnière. Leur développement 
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est caractérisé par la succession de deux phases : une phase aquatique (œuf, larve et nymphe) et une 

phase aérienne (adulte). Leur cycle de développement est illustré dans la figure 2.  

 Phase aquatique ou pré-imaginale  

Les œufs d’anophèles pondus séparément sont munis de flotteurs qui leur permettent de 

rester à la surface de l’eau durant l'embryogénèse. Sous des conditions favorables de température, 

l'incubation des œufs dure deux à trois jours. Après éclosion, les œufs donnent naissance aux larves 

de stade I (L1) mesurant environ 1 mm qui vont évoluer par des mues successives pour donner des 

larves de stades II (L2), III (L3) et IV (L4) mesurant de 5 mm à 1 cm. Comme tous les autres 

culicidés, les larves d’anophèles se nourrissent en filtrant les débris organiques et les micro-

organismes de l'eau. Au terme de leur développement, elles subissent une mue particulière, la 

nymphose, pour donner des nymphes mobiles qui ne se nourrissent pas. De profonds remaniements 

morphologiques vont se produire au sein de la nymphe et, de cette dernière, va émerger un adulte 

mâle ou femelle. Bien qu’étant des stades aquatiques, les larves et nymphes ont une respiration 

aérienne. A la température de 25 °C, la durée de la phase aquatique est d'une dizaine de jours pour 

An. gambiae s.l. et d'une trentaine de jours pour An. funestus (Coetzee & Fontenille, 2004) ; elle 

s'allonge quand la température diminue et raccourcit quand cette dernière augmente (Robert, 2001). 

 

    Figure 2: Cycle biologique des anophèles (Carnevale et al., 2009). 

 

 

 

 Phase aérienne : émergence, accouplement et cycle gonotrophique  
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L’émergence a lieu à la surface du plan d’eau et dure quelques minutes. Sous l’effet de la 

pression interne, la cuticule nymphale éclate sur une ligne médiodorsale du céphalothorax, l’adulte 

se dégage rapidement de l’exuvie et s’envole dès que ses ailes ont séché. Après l'émergence, les 

femelles ont besoin de douze à vingt-quatre heures et les mâles de soixante-douze heures pour que 

leur cuticule durcisse et que les organes de reproduction mâles se mettent en place. Cette maturation 

se fait par une rotation de 180 degrés de l’appareil génital et de l’extrémité abdominale (Clements, 

1992).  

Avant l’accouplement, les mâles peuvent former des essaims – de quelques dizaines à 

plusieurs milliers d’individus – observables à quelques mètres du sol et généralement au crépuscule 

(Diabate et al., 2006 ; Manoukis et al., 2009). La copulation, de courte durée (quelques secondes), 

peut se dérouler entièrement en vol ou bien commencer en vol et se poursuivre lorsque le couple (la 

femelle accrochée par les claspers du mâle) est au sol (Charlwood et al., 2002 ; Carnevale et Robert, 

2009). En règle générale, les femelles d'anophèles ne s'accouplent qu'une fois au cours de leur vie 

(Clements, 1999). Les spermatozoïdes sont stockés dans un réceptacle, la spermathèque, d’où ils 

sortent pour féconder les ovocytes au moment de la ponte. Ils conservent leur pouvoir fécondant 

durant toute la vie du moustique. Mâles et femelles prennent ensuite du jus sucré, plus souvent le 

nectar des plantes, afin de satisfaire leurs besoins énergétiques pour le vol et maintenir les processus 

métaboliques. 

Pour assurer la survie de l’espèce, les femelles ont besoin de prendre du sang car les protéines 

du sang sont une source d'acides aminés nécessaires au développement des œufs. De ce fait, seule 

la femelle8 est hématophage. La succession des phénomènes physiologiques qui se produisent chez 

la femelle entre deux repas de sang successifs constitue le cycle gonotrophique (Carnevale et al., 

2009 ; Robert, 2001 ; Clements, 1992). Il est d’une importance capitale en épidémiologie car il 

conditionne la fréquence du contact hôte-vecteur pendant lequel se déroule la transmission des 

Plasmodium spp. Il est composé de trois phases: recherche de l’hôte vertébré et prise du repas de 

sang ; digestion du sang et maturation ovarienne ; et pour finir recherche du lieu de ponte et ponte. 

La durée du cycle gonotrophique varie entre deux et trois jours pour les femelles pares (c’est-à-dire 

ayant effectué au moins une ponte) et jusqu’à cinq jours pour les femelles nullipares (n’ayant pas 

encore effectué une ponte). Deux à trois jours après la prise du repas de sang, l’anophèle femelle 

pond des oeufs sur l’eau. La fécondité varie selon les espèces et d’autres facteurs comme l’âge et la 

saison. Pour An. gambiae s.l., le nombre moyen d’œufs par ponte est de l’ordre de 150 et la fécondité 

diminue avec l’âge (Clements, 1992). De nombreuses espèces prennent d’abord un repas de sang 

avant de s’accoupler (Charlwood et al., 2003). 
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1.2.3. Les vecteurs du paludisme en Afrique 

1.2.3.1. Les anophèles et leur rôle dans la transmission 

Le paludisme (palus = marais) ou malaria est une parasitose due à un hématozoaire du genre 

Plasmodium et transmise à l’homme par exclusivement des moustiques du genre Anopheles 

(Chabasse, 2002). Sur 537 espèces d’anophèles répandues dans le monde, une cinquantaine sont des 

vecteurs de Plasmodium sp. dont une vingtaine sont à l’origine de la majorité des cas de paludisme 

(Harbach, 2013). Les autres espèces ne participent pas à la transmission parce qu’elles ne sont pas 

"compétentes" pour permettre le développement du parasite (Cohuet et al., 2010). Les anophèles 

ont également une importance en santé humaine par la transmission de la filaire de Bancroft, 

Wuchereria bancrofti et d’arbovirus.  

En Afrique Subsaharienne, les vecteurs du paludisme appartiennent à une douzaine d’espèces 

réparties dans différentes aires géographiques (Sinka et al., 2012) (figure 3). Une dizaine d’espèces 

est directement impliquée dans la transmission du paludisme mais seuls deux grands complexes 

d’espèces assurent la presque totalité de cette transmission : Anopheles gambiae sensu lato Giles, 

1902 (ci-après Anopheles gambiae s.l.) et le groupe Anopheles funestus Giles, 1900.  

Les anophèles du complexe Anopheles gambiae sont probablement les plus répandus et sont 

ceux qui assurent en grande partie la transmission du paludisme en Afrique. La taxonomie permet 

de repartir ce complexe en huit espèces morphologiquement semblables (Gillies & De Meillon, 

1968 ; Coetzee et al., 2013). Parmi celles - ci, six sont inféodées aux eaux douces (Anopheles 

gambiae, An. coluzzii, Anopheles arabiensis, Anopheles quadriannulatus A, Anopheles 

quadriannulatus B et Anopheles  bwambae) et  deux  autres aux  eaux saumâtres (Anopheles  melas  

et  Anopheles merus) (White, 1974a; Gillies & Coetzee, 1987 ; Hunt et al., 1998 ; Coetzee et al., 

2000). Les principales espèces vectrices du complexe An. gambiae retrouvées en Afrique sont An. 

gambiae,  An. coluzzii et An. arabiensis.  

Le groupe An. funestus quant à lui comporte six espèces jumelles : An. vaneedeni, An. 

rivulorum, An. parensis, An. leesoni, An. rivulorum-like et An. funestus s.s. Seule cette dernière est 

anthropophage et ayant une très large diffusion en Afrique, joue un rôle dans la transmission du 

paludisme. Considéré comme l’un des principaux vecteurs à la suite de Anopheles gambiae s.s et 

Anopheles arabiensis, An. funestus est aussi très endophile. Cette forte endophilie lui permet de 

s’adapter aux régions d’altitude. 

Trois autres vecteurs assurent, avec une fréquence relativement modérée, la transmission du 

paludisme en Afrique tropicale. Il s’agit de Anopheles nili géographiquement localisé en Afrique 

de l’Ouest et Centrale, Anopheles pharoensis qui est surtout répandu dans les zones sèches 

d’Afrique orientale mais aussi de l’Ouest et Anopheles moucheti que l’on retrouve dans les zones 
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de forêt d’Afrique Centrale (Antonio-Nkondjio et al., 2002 ; Fontenille et al., 2005 ; Antonio-

Nkondjio et al., 2006). Par ailleurs, il existe aussi certaines espèces dites vecteurs secondaires qui 

assurent localement la transmission du paludisme aux côtés des vecteurs majeurs surtout sur le 

littoral et en milieu insulaire : An. melas sur les côtes lagunaires d’Afrique de l’Ouest, An. merus et 

An. mascarensis à Madagascar (Fontenille & Campbell, 1992 ; Pock Tsy et al., 2003). Les vecteurs 

secondaires assurent moins de 5% de la transmission du paludisme (Mouchet et al., 2004). Ces 

espèces « mineures » ne sont pas importantes dans la transmission du parasite à cause d’éléments 

liés à l’environnement et/ou à leur comportement vis-à-vis de l’homme (facteurs extrinsèques). Ces 

facteurs, avec des facteurs intrinsèques, comme la compétence vectorielle, interviennent pour 

minimiser leur rôle vecteur (Billingsley et al., 2006).  

Cependant, la présence de ces différences espèces dans une localité est influencée par 

plusieurs facteurs environnementaux dont la température, l’humidité, la nature des sols, le régime 

des pluies, la salinité de l’eau, etc. (Wiebe et al., 2017) mais également par des facteurs anthropiques 

(Kamdem et al., 2012). Des études récentes sur le comportement trophique et de repos et sur des 

analyses cytogénétiques ont permis de caractériser sept (8) espèces jumelles dans le complexe An. 

gambiae (Wiebe et al., 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Distribution globale des anophèles vecteurs principaux, secondaires et potentiels (Sinka 

et al., 2012). 
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1.2.3.1.1. Le complexe Anopheles gambiae 

Considéré à l’origine comme une seule espèce, le complexe Anopheles gambiae comptait sept 

espèces (An. gambiae s.s. (Giles, 1902), An. arabiensis (Patton, 1905), An. melas (Theobald, 1903), 

An. merus (Donitz, 1902), An. bwambae (White, 1985), An. quadriannulatus (Theobald, 1911), An. 

amharicus (Hunt, Wilkerson & Coetzee, 2013) (Coetzee et al., 2013). Des sept espèces du 

complexe, An. gambiae s.s. et An. arabiensis sont les vecteurs les plus importants. Elles sont seules 

globalement responsables de 90% de la transmission du paludisme dans la zone intertropicale 

africaine (Robert & Carnevale, 1984).     

 La notion de complexe d’espèces a été initialement basée sur des critères écologiques des 

vecteurs au stade larvaire. Il a fallu attendre le XXème siècle pour que l’existence du complexe An. 

gambiae soit démontrée par des croisements de référence réalisés entre écotypes (Davidson, 1964). 

Ainsi, sept « unités de croisements » ont été mises en évidence sur la base de la production de mâles 

F1 stériles, et ont été considérées comme des espèces au sein du complexe An. gambiae (White, 

1974b; Hunt et al., 1998). Les études ultérieures ont permis de distinguer et d’identifier les espèces 

du complexe en se basant sur des critères cytogénétiques (Coluzzi et al., 1979). D’après ces critères 

cytogénétiques, An. gambiae s.s a été scindé en cinq formes chromosomiques « Bamako », « Bissau 

», « Forêt », « Mopti » et « Savane ». (Coluzzi et al., 1985). Depuis, des techniques moléculaires 

ont été développées pour identifier les formes Mopti » et « Savane » ou « Bamako » par RFLP- PCR 

(Restriction Fragment Length Polymorphism-PCR) de l’IGS (Favia et al., 1997) ou par PCR de 

l’ITS (Internal Transcripter Spacer) (Favia et al., 2001). Les formes chromosomiques sont de 

véritables marqueurs écologiques. En 2013, An. gambiae s.s. (Giles, 1902) a été scindée en deux 

espèces qui correspondent aux classifications antérieures des deux formes moléculaires M et S, la 

forme M et la forme S correspondant respectivement à An. coluzzii (Coetzee et al., 2013) et An. 

gambiae  ramenant actuellement le nombre d’espèces jumelles du complexe An. gambiae à huit 

(Coetzee et al., 2013). Le complexe An. gambiae joue un rôle majeur dans la transmission des 

Plasmodium spp. en Afrique sub-saharienne, en particulier An. gambiae, An. coluzzii, et An. 

arabiensis (Wiebe et al., 2017).  

1.2.3.1.2. Distribution et comportement trophique de An. gambiae, An. coluzzii et An. 

arabiensis 

Les aires de distribution de An. gambiae et de An. coluzzii se chevauchent en Afrique de l’Ouest et 

Centrale. Il convient de noter que les niveaux d’hybridation entre ces deux espèces varient 

énormément en fonction des zones géographiques. Certains pays n’ont rapporté aucun cas 

d’hybridation alors que d’autres ont observé des fréquences peu voire très élevées (Wondji et al., 
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2005; Yawson et al., 2007; Nwakanma et al., 2013). An. gambiae se retrouve, toutefois en allopatrie 

en Afrique de l’Est mais une étude a observé la présence de An. coluzzii au Zimbabwe (Masendu et 

al., 2004). Les larves de An. gambiae se retrouvent dans des gîtes larvaires temporaires avec peu de 

prédateurs. An. coluzzii, par contre, est plus adapté aux gîtes larvaires permanents ou semi-

permanents dans lesquels les prédateurs sont abondants (Diabaté et al., 2005; Gimonneau et al., 

2012).  

 An. arabiensis est présent dans toute la zone afrotropicale excepté les zones de forêts. 

Comparativement à An. gambiae s.s. ou An. funestus s.s., il s’adapte mieux aux environnements 

plus secs, ce qui explique sa distribution qui s’étend jusqu’au Nord dans le Sahel, à l’Est de 

l’Ethiopie, le Sud-Ouest de la péninsule arabique, le Kenya et la Somalie et le Sud dans les 

environnements désertiques et steppiques de la Namibie et du Botswana en Afrique australe (Wiebe 

et al., 2017). Il est capable de se développer dans des zones totalement sauvages, adoptant alors un 

comportement exclusivement zoophile (Duchemin et al., 2001). En général, An. gambiae et de An. 

coluzzii, à cause de leur anthropophilie préférentielle, ont développé une tendance forte pour 

l’endophagie et endophilie, tandis que le plus zoophile An. arabiensis a une tendance plus exophage 

et exophile. 

1.2.3.1.3.  Le groupe An. funestus 

Le groupe An. funestus est réparti en 3 sous-groupes (Funestus, Rivulorum et Minimus) et est 

composé de 10 espèces : An. funestus s.s., An. aruni, An. parensis, An. vaneedeni, An. confusus, An. 

rivulorum, An. leesoni, An. brucei, An. fuscivenosus et An. funestus-like (Spillings et al., 2009). Il 

existe de grandes différences entre les membres du groupe en ce qui concerne leur biologie, leur 

comportement et leur capacité vectorielle. Seul An. funestus s.s. est un vecteur majeur de 

Plasmodium spp.; les autres espèces du groupe jouent un rôle mineur ou ne sont pas vectrices (Choi 

et al., 2010). 

Deux formes chromosomiques de An. funestus s.s. (Kiribina et Folonzo) ont été observées 

au Burkina-Faso et au Sénégal correspondant à des comportements de piqûres et de repos différents 

(Costantini et al., 1999 ; Dia et al., 2000). La forme Kiribina serait plus abondante dans les zones 

rizicoles alors que la forme Folonzo serait plus présente dans les zones comportant des retenues 

d’eau avec une végétation aquatique naturelle. Des études plus récentes sur des populations de An. 

funestus s.s. de 12 pays ont permis d’identifier 3 formes moléculaires : M, W et MW. La forme M 

est retrouvée essentiellement en Afrique de l’Est, la forme W en Afrique de l’Ouest et centrale et 

MW au Sud de l’Afrique (Garros et al., 2004). Toutefois, ces 3 formes ont été toutes retrouvées 

dans des populations d’An. funestus s.s. de Malawi. Au moins deux formes ont également été 
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retrouvées au sein d’une même population collectée dans d’autres pays (Koekemoer et al., 2006). 

An. funestus s.s. est répandu dans toute l’Afrique sub-saharienne, se retrouvant plus dans les savanes 

ouvertes que dans les zones boisées. Son aire de distribution chevauche celles de An. gambiae, An. 

coluzzii et An. arabiensis, faisant des quatre espèces les principaux vecteurs de Plasmodium spp. 

sur le continent africain (Wiebe et al., 2017). 

1.2.3.1.4. Le complexe An. nili 

Le complexe An. nili est un vecteur secondaire de Plasmodium spp. Il est présent dans les zones 

forestières et de savane humide d’Afrique de l’Ouest, de l’Est et centrale (Fontenille & Simard, 

2004). Le complexe An. nili comprend 4 espèces : An. nili s.s., An. somalicus, An. carnevalei et An. 

ovengensis (Antonio-Nkondjio et al., 2006). A part An. somalicus qui est zoophile et n’a jamais été 

rapporté comme vecteur de Plasmodium spp., les trois autres espèces peuvent transmettre le parasite. 

Les espèces du complexe An. nili sont restées peu étudiées. An. nili s.s. a une importante distribution 

géographique, se retrouvant surtout en Afrique de l’Ouest, centrale et de l’Est. Les populations 

forestières sont en général endophages alors que celles présentes dans les savanes sont plus 

exophiles et exophages (Antonio-Nkondjio et al., 2006). Les larves de An. nili s.s. se développent 

le long des cours d'eau à débit rapide. Une étude récente a montré l’implication de Anopheles 

nili dans la transmission de Plasmodium falciparum à Kérou, au Nord Bénin (Ossè et al., 2019). 

1.3. Espèces plasmodiales responsables du paludisme chez l’homme 

Le paludisme est l’une des plus importantes parasitoses humaines et constitue jusqu’à présent un 

problème majeur de santé publique. Il est causé par un protozoaire du genre Plasmodium découvert 

par le parasitologiste Laveran en 1880 et se transmet de l’homme à homme par une piqûre infectante 

de moustique du genre Anopheles. Il existe plus de 140 espèces de Plasmodium qui infectent des 

espèces animales variées. Seules quatre espèces parasitaires sont responsables des infections 

plasmodiales humaines : Plasmodium falciparum (Welch, 1897), Plasmodium malariae (Grassi & 

Feletti, 1890), Plasmodium ovale (Stephens, 1922), Plasmodium vivax (Grassi & Feletti, 1890) et 

également, une cinquième espèce qui touche principalement les macaques à queue longue, 

Plasmodium knowlesi (Sinton & Mulligan, 1932), capable d’infecter l’homme (Singh et al., 2004). 

A l’exception de P. falciparum qui est membre du sous-genre Laverani, les quatre autres espèces 

appartiennent au sous-genre Plasmodium. Les deux espèces plasmodiales les plus dangereuses sont 

P. falciparum et P. vivax. Plasmodium vivax infecte plus de personnes dans le monde mais est moins 

grave que P. falciparum qui est la plus répandue en Afrique. Plasmodium falciparum est le parasite 

du paludisme le plus prévalent dans la région Afrique de l’OMS. En 2018, il a été à l’origine de 
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99,7 % des cas de paludisme estimés, tout comme dans les régions Asie du Sud-Est (50 %), 

Méditerranée orientale (71 %) et Pacifique occidental (65 %) (WHO, 2019). Au niveau mondial, 

53 % des cas de paludisme à P. vivax sont enregistrés dans la région Asie du Sud-Est de l’OMS, 

avec une majorité des cas en Inde (47 %). Plasmodium vivax prédomine dans la région Amériques 

de l’OMS, représentant 75 % des cas de paludisme. Les trois autres espèces (Plasmodium ovale, 

Plasmodium malariae et Plasmodium knowlesi) sont moins répandues et ne causent pas d'accès 

graves (Collins & Jeffery, 2007 ; Mueller et al., 2007). Toutes les espèces plasmodiales sont 

présentes en Afrique sauf Plasmodium knowlesi. Plasmodium knowlesi, une espèce qui ressemble à 

Plasmodium malariae au microscope, est habituellement inféodé aux singes macaques de l’Asie du 

Sud-Est. L’infection à Plasmodium knowlesi peut causer des pathologies cérébrales graves (Cox-

Singh et al., 2010). 

1.3.1. Cycle de développement du Plasmodium  

Au cours de la piqûre, l’anophèle femelle infecté injecte les parasites sous forme de sporozoïtes 

fusiformes dans la peau de l’homme. Via la circulation sanguine, les sporozoïtes rejoignent 

rapidement (30 minutes en moyenne) le foie, pénètrent dans les hépatocytes où ils se multiplient et 

se transforment en schizontes hépatiques. Après une durée d’incubation de 6 à 15 jours en fonction 

des espèces, le cytoplasme des hépatocytes est envahi par une masse contenant des milliers de 

mérozoïtes. Les schizontes éclatent alors et libèrent les mérozoïtes dans la circulation sanguine. Ces 

derniers infectent ensuite les hématies dans lesquelles ils vont se multiplier pour produire de 

nouveaux mérozoïtes qui sont libérés dans la circulation sanguine pour infecter d’autres hématies : 

c’est la schizogonie érythrocytaire. Le parasite prend trois formes distinctes successives au cours de 

son cycle de développement érythrocytaire qui dure 48 heures pour P. falciparum, P. ovale, P. vivax 

et 72 heures pour P. malariae. La phase hépatique ou pré-érythrocytaire est cliniquement 

asymptomatique et dure de 7 à 12 jours pour P. falciparum. La phase sanguine, quant à elle, 

déclenche une crise de paludisme. Pour certaines espèces de Plasmodium telles que P. vivax et P. 

ovale, des sporozoïtes peuvent rester quiescents sous forme d’hypnozoïtes dans le foie jusqu’à 

plusieurs années avant de réaliser une schizogonie. Les hypnozoïtes sont responsables des accès 

palustres survenant plusieurs années après l’infection. Après plusieurs cycles schizogoniques 

érythrocytaires, certains mérozoïtes se différencient en gamétocytes sexués. Ceci marque le début 

de la phase sexuée des Plasmodium spp. 

Au cours d’un repas de sang, l’anophèle femelle ingère les gamétocytes. Le macro-

gamétocyte femelle se transforme rapidement en macro-gamète femelle alors que les micro-

gamétocytes mâles subissent trois cycles successifs conduisant à la formation de huit noyaux, 
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chacun associé à un flagelle. Ces derniers émergent à la surface du corps du gamétocyte pour former 

les microgamètes, c’est l’exflagellation. Les membranes plasmiques suivies des noyaux des gamètes 

mâle et femelle fusionnent ensuite, c’est la fécondation qui conduit à la formation d’un œuf diploïde. 

L’œuf évolue en un ookinète mobile qui migre dans les parois de l’estomac de l’anophèle où il s’y 

enkyste sous la forme d’un oocyste. Après maturation, les oocystes libèrent les sporozoïtes qui 

migrent via l'hémolymphe jusqu’aux glandes salivaires du moustique. La durée de la maturation 

dépend de la température et varie de 4 à 21 jours pour P. falciparum. L'inoculation de sporozoïtes 

dans un nouvel hôte humain boucle le cycle de développement des Plasmodium spp. (figure 4). 

En matière de transmission vectorielle, deux notions sont fondamentales : la compétence 

vectorielle et la capacité vectorielle. La compétence vectorielle désigne la faculté du vecteur à 

s’infecter après ingestion du repas de sang infecté, puis à assurer le développement du pathogène et 

enfin à transmettre le pathogène au vertébré par une piqûre (Dye, 1992 ; Lord et al., 1996). En 

d’autres termes, la compétence vectorielle mesure le niveau de coadaptation pathogène / vecteur 

invertébré et dépend essentiellement de facteurs génétiques. La notion de capacité vectorielle peut 

aussi être abordée en considérant que si un anophèle prend son repas de sang sur un homme porteur 

de gamétocytes (stade sanguin du parasite infectant pour le moustique), et si ce moustique 

renouvelle habituellement un repas de sang toutes les trois nuits (soit un cycle gonotrophique de 

trois jours), puisque le développement sporogonique du  Plasmodium (incubation extrinsèque) dure 

11 jours (au moins à 27°C), alors le moustique ne pourra héberger des sporozoïtes (stade du parasite 

infectant pour l’homme) dans ses glandes salivaires, et donc les transmettre, qu’à partir de son 6ème 

repas sanguin, lui-même étant alors âgé de 17 jours (MacDonald, 1957). La survie de ce moustique 

jusqu’à son 17ème jour est indispensable pour la transmission à l’homme. Il en résulte qu’une grande 

longévité des vecteurs potentiels est cruciale pour le système vectoriel. La capacité vectorielle 

exprime donc le potentiel de transmission d’une population d’un vecteur de plasmodium. Elle 

dépend à la fois  des  facteurs  liés  au  vecteur,  à  l'agent  infectieux  et  à  l'environnement (densité  

de population du vecteur, fréquence du contact vecteur  - hôte vertébré, survie du vecteur, et durée 

du développement extrinsèque). Elle constitue donc un des indicateurs du potentiel de transmission 

de la maladie (même en absence de tout agent de la maladie). Cette approche explique pourquoi la 

transmission du paludisme humain en Afrique est très supérieure à celle observée dans le reste du 

monde. Les vecteurs africains qui en sont responsables sont les plus efficaces. On observe que leur 

longévité est très importante de même que leur anthropophilie. Leur cycle  gonotrophique est court  

avec une  densité élevée. On  note  en  général que la capacité vectorielle est très élevée. 
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Figure 4 : Cycle de développement des Plasmodium spp. Source: (Nilsson et al., 2015) 

1.3.2. Faciès épidémiologique du paludisme 

La répartition du paludisme dans le monde dépend en partie des caractéristiques intrinsèques du 

vecteur (compétence vectorielle) et de sa capacité vectorielle. Dans le monde, on distingue des zones 

non impaludées sans anophèles (continent antarctique, Groenland, Islande, Polynésie centrale et 

orientale), des zones non impaludées avec anophèles (Anophélisme sans paludisme) et des zones 

d’endémie palustre. L’anophélisme sans paludisme (Europe et Amérique du nord) regroupe des 

zones avec des anophèles non-vecteurs et des zones avec des anophèles anciennement vecteurs de 

souches plasmodiales qui ont disparu au cours des siècles ou qui ont été éradiquées au cours du 

programme mondial d’éradication du paludisme (1960–1970). Dans ces zones, subsistent des 

anophèles qui ont assuré au cours des siècles la transmission des différentes espèces de plasmodium 

et dont la capacité à transmettre des souches de même espèce, originaires d’autres continents, ne 

doit pas être négligée. 

Dans les zones d’endémie palustre (zones intertropicales), différentes tentatives de 

classification ont été proposées. Cette classification était basée sur des indices cliniques ou 

parasitologiques et ne prenaient pas en compte la composante vectorielle ni l’apparition d’une 

immunité de prémunition et les variations de ces indices n’avaient pas les mêmes significations 

suivant les régions ou sévissent les plasmodies. Ce n’est qu’en 1984, Carnevale et collaborateurs 
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ont proposé le concept de faciès épidémiologique pour l’Afrique de l’Ouest, concept étendu ensuite 

a toute l’Afrique et généralisé en 1992 (Mouchet et al., 1993 ; Carnevale et al., 1984). La 

classification épidémiologique est dorénavant locorégionale. 

Un faciès épidémiologique est un ensemble de lieux et régions où le paludisme présente dans 

ses manifestations pathologiques des caractères communs liés aux modalités de transmission du 

parasite. En conséquence, dans ces lieux, la stabilité de la maladie, la prévalence parasitaire, 

l’incidence clinique et les paramètres entomologiques définis par l’indice de stabilité du paludisme 

y sont similaires. Cet indice de stabilité est une estimation du nombre de piqûres sur homme 

effectuées par un moustique pendant toute sa vie. Il repose sur le nombre de sujets humains piqués 

par la même femelle en une nuit et sur l’espérance de vie des anophèles (Mouchet et al., 2004). 

On distingue ainsi des « faciès primaires » stables, intermédiaires et instables. Dans les zones 

de transmission élevée et régulière (de l’ordre d’une centaine a quelques centaines de piqûres 

infectantes par personne et par an), la morbidité et la mortalité sont concentrées chez les jeunes 

enfants. C’est la situation de ≪ paludisme stable », ou l’indice de stabilité est supérieur à 2,5 et la 

transmission et l’éradication du parasite est difficile (Macdonald, 1955). Dans cette zone, la 

prémunition est acquise tôt dans l’enfance. 

Dans les zones où la transmission est habituellement moins importante (de l’ordre d’une à quelques 

dizaines de piqûres infectantes par personne et par an) avec un indice de stabilité compris entre 0,5 

et 2,5, on parle de stabilité moyenne ou intermédiaire. Il peut exister de brefs pics de transmission 

intense et de grandes variations saisonnières dans l’aspect épidémiologique du paludisme. La 

morbidité et la mortalité touchent alors des enfants jeunes mais aussi plus âgés; les adultes sont plus 

souvent malades. La prémunition est lente à s’établir. 

Dans les conditions où la transmission est très basse (moins une piqûre infectante par 

personne et par an) ou interrompue pendant plusieurs années, la prémunition ne peut s’établir 

durablement et le paludisme peut se manifester sur le mode épidémique. La morbidité et la mortalité 

concernent alors indistinctement toutes les classes d’âge de la population. C’est le « paludisme 

instable » avec un indice de stabilité inférieur à 0,5. 

Appliqués à un continent, ces faciès permettent de découper celui-ci en strates épidémiologiques. 

C’est ainsi qu’il est convenu de diviser l’Afrique au Sud du Sahara en six strates majeures : 

équatoriale, tropicale, sahélienne, subdésertique, australe et montagnarde. Il faut tenir compte de 

modulateurs naturels de la transmission (cours d’eau, retenues et salinité, nature des sols) et des 

modulations induites par l’homme (déforestation, barrages, irrigation, stabulation des bétails, 

urbanisation et lutte antivectorielle) qui peuvent changer radicalement les conditions de 
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transmission (jusqu’a l’éradication dans certaines îles tropicales ou la réintroduction sur le mode 

épidémique après arrêt du contrôle) (Mouchet et al., 1993). 

1.4. Mesure de la transmission  

La transmission du paludisme résulte de la rencontre et de la compatibilité du Plasmodium avec ses 

deux partenaires, le vecteur anophèle et l’hôte vertébré, l’homme. L’ensemble qui implique l’agent 

pathogène, l’arthropode vecteur et l’hôte vertébré, dans un environnement donné, constitue ce qu’on 

appelle le système vectoriel (Rodhain, 2015) illustré dans la figure 5. Le passage à une phase 

effective de transmission dépend d’un grand nombre de facteurs : la susceptibilité/immunité de la 

population d’hôtes vertébrés, l’aptitude du vecteur à s’installer durablement après son introduction 

et le niveau de sa compétence et de sa capacité vectorielles (Fontenille et al., 2013). La mesure de 

la transmission du paludisme se fait donc à deux niveaux : au niveau de l’homme par des analyses 

parasitologiques (présence de parasites sanguins détectés par microscopie, test de diagnostic ou 

analyse biomoléculaire) et/ou des analyses de marqueurs sérologiques d’exposition au parasite ; et 

au niveau de la population d’anophèles par mesure des indices entomologiques permettant 

d’incriminer un vecteur. 

 

Figure 5 : Système vectoriel : agent pathogène, vecteur, hôte et environnement. Source : 

(Fontenille, 2008). 



23 
 

1.4.1. Capacité vectorielle et autres indices entomologiques  

1.4.1.1. Capacité vectorielle et compétence vectorielle  

Entomologiquement, la mesure de la transmission du paludisme s’appuie sur l’analyse de la capacité 

vectorielle, c'est-à-dire le nombre de piqûres infectantes qu’une population anophelienne 

distribuerait quotidiennement à un cas humain, à un endroit et à un moment donnés, en supposant 

des conditions de non-immunité (définition basée sur celle énoncée dans l’article de Garret-Jones 

(Garrett-Jones, 1964). La capacité vectorielle inclut la compétence vectorielle qui est définie comme 

étant « l’aptitude d’un vecteur à permettre le développement d’un pathogène, de son ingestion dans 

un repas sanguin à sa maturation dans ses glandes salivaires, lui permettant alors de transmettre le 

pathogène à l’hôte vertébré ». La capacité vectorielle, illustrée dans la figure 6, est conditionnée par 

la densité vectorielle, la préférence trophique, la durée du cycle gonotrophique, le taux de survie et 

la durée du cycle d’incubation extrinsèque du pathogène. Elle est souvent mesurée par la formule 

suivante : 𝑪=  𝒎a x 𝒂 x 𝒑n/−ln𝒑𝒑 ; selon Garrett-Jones (Garrett-Jones, 1964). Ou : C = capacité 

vectorielle qui s’exprime en nombre de piqûres infectantes que peut recevoir un homme par 

l’intermédiaire d’une population anophelienne par unité de temps.  

ma = densité anophelienne agressive pour l’homme estimée en nombre de piqûres par homme et par 

unité de temps. ma peut aussi s’écrire « m x a », avec m désignant la densité des vecteurs par rapport 

à l’homme.  

a = nombre de repas de sang pris sur homme par un anophèle par unité de temps.  

p = probabilité quotidienne de survie de la population anophelienne considérée (calculée à partir du 

taux de parturité). pn est la proportion de spécimens qui dépassent l’âge épidémiologiquement 

dangereux, 1/-lnp est l’espérance de vie et pn/lnp désigne l’espérance de vie infectante. « ln » désigne 

le logarithme népérien.  

n = durée (en jours) du cycle extrinsèque (ou sporogonique) de l’espèce plasmodiale étudiée dans 

la zone et pendant la période considérée.  

Cependant cette formule n’inclut pas strictement la compétence vectorielle, paramètre important à 

prendre en considération. Il est depuis admis de définir la capacité vectorielle par la formule : 𝑪=  

(𝒎a x 𝒂 x 𝒑n)/ (−ln𝒑𝒑)  x 𝑽 ; selon Reisen (Reisen, 1989). Avec « V » représentant la compétence 

vectorielle. Celle-ci dépend de facteurs génétiques (susceptibilité de l’hôte moustique) mais 

également de facteurs environnementaux tels que le microbiote intestinal du moustique (Boissière 

et al., 2012 ; Tchioffo et al., 2013 ; Dennison et al., 2016 ; Tchioffo et al., 2016a). 

Les paramètres pour le calcul de la capacité vectorielle ne sont pas toujours précis et faciles 

à obtenir, comme la détermination du taux de parturité requérant une expertise spécifique et 

l’estimation réelle de la durée du cycle sporogonique d’une espèce si on n’a pas les données de 
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température au moment des captures. C’est pourquoi, la mesure de la transmission se fait 

généralement en estimant d’autres indices entomologiques spécifiques. 

 

Figure 6 : Schéma de la capacité vectorielle.   

Après émergence, le moustique femelle met deux à trois jours pour que sa cuticule durcisse (surtout sa trompe) et qu’elle 

puisse trouver un hôte vertébré (cycle gonotrophique). Si une femelle prend son deuxième repas de sang sur un hôte 

infecté, elle pourrait être infectante pour l’homme à partir de son sixième repas sanguin. La durée de vie moyenne d’un 

anophèle est d’une vingtaine de jours. 

1.4.1.2. Autres indices entomologiques utilisés pour la mesure de la transmission  

Hormis la formule de la capacité vectorielle, les autres paramètres entomologiques permettant de 

mesurer la transmission du paludisme sont : le taux d’agressivité (abondance), le taux 

d’endophilie/exophilie (habitudes de repos), le taux d’endophagie/exophagie (habitudes 

alimentaires), le taux d’anthropophilie (préférence d’hôte), le taux d’infection et le taux 

d’inoculation entomologique (WHO, 2014). 

Taux d’agressivité ou densité agressive (ma) (HBR, « Human biting rate ») 

C’est le rapport du nombre de moustiques capturés sur homme par le nombre de captureurs, en une 

nuit et pour chaque espèce. Il s’exprime en nombre de piqûre/homme/nuit. Pour estimer ce 

paramètre, il faut réaliser des captures sur appât humain.  

Taux d’endophagie/exophagie  

C’est la proportion des femelles d’une espèce donnée qui piquent à l’intérieur (endophagie) ou à 

l’extérieur (exophagie) des habitations.  

Taux d’anthropophilie (HBI, « Human blood index »)  

C’est la proportion de femelles d’une espèce donnée, portant du sang humain dans leur estomac. 

Cet indice est obtenu par analyse des repas de sang, généralement par la technique « Enzyme linked 
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immunosorbent assay » (ELISA) (Beier et al., 1988) et aussi par la technique PCR ciblant le gène 

Cyt B codant pour la cytochrome b oxydase mitochondriale (Kent & Norris, 2005) qui permettent 

de distinguer l’origine du repas sanguin entre homme, poulet, bœuf, porc, etc. Il sert à définir le ma 

quand on ne peut pas faire de captures sur homme, principalement dans les pays où capturer des 

moustiques sur appât humain n’est pas accepté par l’éthique.  

Taux d’infection ou Indice sporozoïtique (IS)  

C’est la proportion de moustiques d’une espèce donnée, porteurs de sporozoïtes dans leurs glandes 

salivaires. Cet indice peut être obtenu par dissection des glandes salivaires et détection par 

microscopie des sporozoïtes ou par détection de la protéine CSP par analyses ELISA (Wirtz et al., 

1985 ; Wirtz et al., 1987) et PCR (Snounou et al., 1993 ; Bass et al., 2008). Les deux dernières 

techniques sont les plus utilisées de nos jours.  

Taux d’inoculation entomologique (EIR, « Entomological inoculation rate »)  

C’est le produit du taux d’agressivité ma par le taux d’infection IS. Il est exprimé en nombre de 

piqûres infectantes par homme et par unité de temps (nuit, mois ou année) en zone de faible 

transmission. Cet indice permet d’évaluer la contribution d’une espèce vectrice dans la transmission 

du paludisme dans une région donnée, de comparer les niveaux de transmission selon les régions et 

les faciès épidémiologiques, et d’évaluer l’impact des méthodes de contrôle. 

  

1.5. Contrôle du paludisme  

Réduire la transmission du paludisme à un niveau qui ne constitue plus un problème de santé 

publique est l'objectif de ce qu'on appelle le contrôle du paludisme. Le contrôle du paludisme diffère 

de son élimination (à portée locale ou régionale) et de son éradication (élimination mondiale). Bien 

que cela soit difficile à mettre en œuvre, surtout en Afrique qui représente le plus gros fardeau du 

paludisme, la plupart des programmes nationaux de lutte contre le paludisme visent à éliminer cette 

maladie. Les méthodes actuelles de contrôle du paludisme ciblent le parasite et le vecteur. 

1.5.1. Lutte anti-parasitaire 

 Traitements médicamenteux chez l’homme  

Le traitement médicamenteux a pour objectif premier de guérir le sujet infecté en éliminant 

rapidement et totalement les plasmodies de son sang. Ceci afin d’éviter des complications pouvant 

conduire à une infection chronique et potentiellement à la mort. Du point de vue de la santé publique, 

un traitement efficace a aussi pour but de réduire la transmission du paludisme en diminuant les 

réservoirs, principalement les porteurs de gamétocytes, et d’éviter l’apparition et la propagation 

d’une résistance aux antipaludiques (WHO, 2018e). Avant de commencer un traitement, il est 
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nécessaire de faire un diagnostic précoce du paludisme. Le diagnostic se fait par confirmation 

parasitologique au moyen d’un examen microscopique (test de référence) ou au moyen d’un TDR. 

La chloroquine, premier antipaludique de synthèse, avait connu un grand succès au vingtième siècle 

dans la lutte contre le paludisme. Cependant, une résistance chez P. falcipaum à ce médicament a 

été enregistrée dès les années cinquante et ultérieurement chez P. vivax (Payne, 1987 ; Wellems & 

Plowe, 2001 ; Sidhu et al., 2002 ; Howes et al., 2016). La découverte de l'artémisinine a changé 

radicalement le paysage de la lutte contre le paludisme et a conduit à de nouvelles perspectives dans 

la recherche et le développement des médicaments antipaludiques (Su & Miller, 2015). Cela a valu 

au Professeur Youyou Tu en 2015, le Prix Nobel de Médecine pour sa contribution à la découverte 

de cette molécule. Aujourd’hui, le traitement de première ligne recommandé par l'OMS pour la 

majorité des cas de paludisme, est l’utilisation de combinaisons thérapeutiques à base 

d’artémisinine, les ACT « Artemisinin-based combination therapy » (WHO, 2015b). Cinq ACT sont 

recommandés par l’OMS : artemeter + lumefantrine ; artesunate + amodiaquine (ASAQ) ; artesunate 

+ mefloquine; dihydroartemisinine + piperaquine; et artesunate + sulfadoxine-pyrimethamine (S-

P). Leur dose est administrée en fonction du poids de l’individu. Le traitement dépend des espèces 

plasmodiales et de la gravité de la maladie. Il suit les recommandations nationales qui peuvent 

différer d’un pays à un autre. 

 Traitement du paludisme non compliqué dû à P. falciparum  

Le traitement des infections à P. falciparum se fait avec l’une des cinq combinaisons d’ACT, sur 

une durée de trois jours, excepté chez les femmes enceintes dans leur premier trimestre de grossesse. 

Chez ces dernières, le traitement se fait avec sept jours de quinine + clindamycine. Dans les zones 

à faible transmission, l’OMS recommande d’ajouter au traitement ACT une dose unique de 

primaquine, afin de réduire la transmission des plasmodies (WHO, 2012a). En effet, la primaquine 

en dose unique peut être utilisée comme gamétocytocide et est peu susceptible d'avoir d’effets 

toxiques chez les sujets déficients en glucose-6-phosphate-déshydrogénase (G6PD), quels que 

soient les variants génotypiques en cause (WHO, 2018e). La haute efficacité de l’association S-P + 

primaquine ou de l’association dihydroartemisinine-piperaquine + bleu de méthylène pour prévenir 

la transmission de P. falciparum, a été récemment démontrée au Mali, avec une bonne tolérance 

chez des déficients en G6PD (Dicko et al., 2018).  

 Traitement du paludisme non compliqué dû à P. vivax, P. ovale, P. malariae et 

P. knowlesi 

Le traitement des infections aux quatre autres espèces plasmodiales se fait soit à base d’ACT, 

excepté les femmes enceintes durant leur premier trimestre de grossesse, soit à base de chloroquine 

dans les zones où il n'existe pas de résistance à cette molécule. L’ajout de la primaquine est 
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nécessaire pour prévenir les cas de rechute dus à P. vivax et P. ovale. Cependant, à forte dose la 

primaquine pourrait induire une hémolyse chez les déficients en G6PD. 

 Traitement préventif chez les enfants et les femmes enceintes  

Une des recommandations de l’OMS est la chimio-prévention du paludisme chez les enfants âgés 

de moins de douze ans et les femmes enceintes au cours de leur première ou deuxième grossesse 

(WHO, 2015b). Cette chimio-prévention inclue les traitements préventifs intermittents (TPI) et la 

chimio-prévention saisonnière. L’objectif du traitement préventif est de prévenir le paludisme en 

maintenant un niveau de médicament thérapeutique dans le sang pendant la période de forte 

transmission. Chez les enfants, le TPI se fait avec la S-P en même temps que les deuxième et 

troisième vaccinations contre le tétanos-diphtérie-coqueluche et la vaccination contre la rougeole. 

Chez la femme enceinte, le TPI se fait toujours avec la S-P, avec trois doses administrées à un mois 

d’intervalle à partir du deuxième trimestre de grossesse. La chimio-prévention saisonnière se fait 

avec l’amodiaquine + S-P administrée mensuellement à des enfants âgés de moins de six ans 

pendant la période de transmission. Elle se fait dans des zones de transmission paludique élevée en 

Afrique subsaharienne. 

 Traitement du paludisme grave  

Le traitement du paludisme grave se fait avec une injection intramusculaire ou intraveineuse 

d’artésunate pendant au moins vingt-quatre heures, suivie d’un traitement de trois jours à base 

d’ACT une fois que le patient peut tolérer des médicaments par voie orale. Ce traitement est 

applicable chez tous les groupes de patients, aussi bien chez la femme enceinte à tous les trimestres 

de grossesse que chez les enfants de moins de cinq ans.  

Pourtant, l’émergence récente de la résistance de Plasmodium falciparum aux dérivés de 

l’artémisinine à la frontière entre Thaïlande et le Cambodge (Benoit-Vical  et al., 2016) (où avait 

émergé la résistance à la chloroquine dans les années 60, à la sulfadoxine-pyriméthamine dans les 

années 70, puis à la méfloquine dans les années 80) souligne la difficulté de cette lutte curative et 

la nécessité de développement de nouveaux médicaments. Toutefois, notons qu’en plus de l'action 

curative du traitement, il est important d'ajouter une action préventive, à savoir le développement 

d’un vaccin et la lutte contre le vecteur. L'association des différentes méthodes a permis d'élaborer 

la lutte intégrée. 

 Vaccins antipaludiques  

A l’heure actuelle, la protection contre le paludisme par la vaccination reste une méthode en cours 

de développement. Les recherches se poursuivent pour le développement d’un vaccin efficace 

(Arama & Troye-Blomberg, 2014). Le principal vaccin candidat de la firme GlaxoSmithKline, le 

RTS, S (une protéine recombinante basée sur une chaîne polypeptidique de la protéine 
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circumsporozoïte de P. falciparum, et qui contient à la fois des épitopes de lymphocytes B et de 

lymphocytes T, fusionnés à l’antigène de surface de l’hépatite B), distribué sous la 

marque mosquirix, n’a pas encore atteint l’efficacité protectrice recherchée à l’échelle 

communautaire (Campo et al., 2014). Néanmoins, le comité des médicaments à usage humain de 

l'agence européenne des médicaments a ainsi rendu un avis favorable en juillet 2015, à la suite de 

la phase III de l'étude clinique conduite auprès de 15 459 enfants dans sept pays d’Afrique sub-

Saharienne (Burkina Faso, Gabon, Ghana, Kenya, Malawi, Mozambique et Tanzanie) (RTS, 

2015). Toutefois, des nouvelles pistes de recherche utilisant les sporozoïtes atténués (Roestenberg 

et al., 2011) à travers des méthodes de l’irradiation gamma ont montré des résultats satisfaisants et 

ont entrainé un regain d’espoir (Pfeil et al., 2014). 

La prévention contre le paludisme repose essentiellement sur la lutte contre les anophèles vecteurs 

car le vaccin le plus avancé, RTS, S ne confère qu’une protection partielle contre le paludisme à P. 

falciparum chez le jeune enfant (RTS, 2015). 

1.5.2. Lutte anti-vectorielle 

Le nombre limité d'antipaludiques et l’absence d’un vaccin efficace jusqu’à nos jours, font de la 

lutte antivectorielle (LAV) la principale stratégie préventive contre le paludisme. Les méthodes de 

LAV ne sont efficaces que si certaines conditions sont réunies, en fonction du vecteur ciblé et de la 

situation locale. En effet, chaque méthode varie du point de vue de l’efficacité, des ressources 

nécessaires, des moyens potentiels de la rendre accessible à la population cible, et du personnel 

requis pour la mise en œuvre (WHO, 2014). D’après Carnevale et collaborateurs (Carnevale et al., 

2009), les méthodes de LAV peuvent être classées selon : la technique de lutte (physique, 

biologique, chimique, génétique) ; la cible (les larves, les adultes) ; le niveau de la mise en œuvre 

(service spécialisé, communauté, individu) ; et l’effet recherché pour réduire le contact 

hôte/vecteurs, la densité et la longévité des vecteurs.  

En Afrique sub-saharienne, la lutte antivectorielle vise surtout à « contrôler » le paludisme. 

Le contrôle se définit comme une diminution durable de la transmission ou une réduction de la 

population de vecteurs dans des proportions telles que la maladie n’est plus un problème de santé 

publique, ni un obstacle au développement socio-économique. Cette lutte tend à diminuer soit la 

compétence vectorielle, soit la capacité vectorielle des membres du complexe Anopheles gambiae. 

D’une manière générale, diminuer la capacité vectorielle peut être envisagé par différentes 

stratégies de lutte, généralement classées selon le facteur de transmission qu’elles touchent. En effet, 

certaines méthodes ont pour objectif de réduire la densité de moustiques (lutte anti-larvaire) ou la 

longévité des femelles adultes (PID) tandis que d’autres visent à réduire le contact homme-vecteur 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Comit%C3%A9_des_m%C3%A9dicaments_%C3%A0_usage_humain
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agence_europ%C3%A9enne_des_m%C3%A9dicaments
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%89tude_clinique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Burkina_Faso
https://fr.wikipedia.org/wiki/Gabon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ghana
https://fr.wikipedia.org/wiki/Kenya
https://fr.wikipedia.org/wiki/Malawi
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mozambique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Tanzanie
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(MIILD). Mais le choix de l’une ou l’autre doit tenir compte de la bioécologie des espèces visées, 

de leur comportement et du contexte épidémiologique dans lequel s’effectue la transmission de la 

maladie. 

Les moustiquaires imprégnées d’insecticides (MII) et les pulvérisations intradomiciliaires (PID) 

sont deux principales méthodes de lutte antivectorielle mais actuellement la lutte anti-larvaire 

également connaît un regain d’intérêt dans plusieurs pays d’Afrique.  

 

1.5.2.1. La lutte anti-larvaire  

Après la découverte en 1897 que les anophèles sont les vecteurs des Plasmodium spp., la lutte anti-

larvaire (LAL) a été la principale stratégie utilisée pour lutter contre le paludisme. Elle vise à réduire 

la transmission des Plasmodium spp. en diminuant la densité des vecteurs. On distingue quatre 

catégories de stratégies de LAL: (i) modification de l’habitat, (ii) manipulation de l’habitat, (iii) 

contrôle biologique, (iv) traitement des gîtes à l’aide de larvicides. En Afrique, des programmes de 

LAL efficaces contre An. gambiae s.l. et/ou An. funestus ont été implémentés en Egypte, en Zambie 

et en Tanzanie (Shousha, 1948; Utzinger et al., 2001; Caldas de Castro et al., 2004). L’utilisation 

des bio-larvicides comme les bactéries Bacillus thuringiensis et Bacillus sphaericus ont montré leur 

efficacité sur le terrain au nord-ouest du Burkina Faso (Dambach et al., 2014) et à  l'ouest du Kenya 

(Fillinger et al., 2003). Des poissons larvivores comme Gambusia affinis et Poecilia reticulata ont 

aussi montré leur efficacité dans la réduction des larves et nymphes dans des gîtes larvaires et donc 

des adultes d’anophèles (Bay, 1967; Prasad et al., 1993 ; Howard et al., 2007).  

Toutefois, une lutte anti-larvaire bénéfique au plan épidémiologique contre le paludisme 

implique une réduction quasi totale des gîtes à anophèles, principalement dans les zones de 

paludisme stable où la transmission peut être assurée par un petit nombre de vecteurs. Or les 

caractéristiques des gîtes larvaires des espèces vectrices de An. gambiae et An. arabiensis 

(nombreux et temporaires) ne permettent pas l’utilisation des méthodes de lutte anti-larvaire quelles 

qu’elles soient (aménagement de l’environnement, lutte biologique, lutte chimique). La méthode 

larvicide reste difficile à appliquer dans les zones endémiques du paludisme du fait de la distribution 

et la dynamique des gites larvaires de An. gambiae et de son coût économique (WHO, 2014). La 

lutte anti-larvaire est uniquement recommandée par l’OMS en tant que mesure complémentaire à la 

lutte antivectorielle dans les zones où les gîtes larvaires sont peu nombreux, faciles à localiser, 

cartographier et à traiter (WHO, 2013). 
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1.5.2.2. Lutte adulticide  

La lutte contre les vecteurs adultes est une composante essentielle dans la stratégie mondiale de lutte 

contre le paludisme (WHO, 2008). Cette méthode vise l’élimination des moustiques adultes (imago) 

par la pulvérisation intradomiciliaire (PID) d’insecticide et les moustiquaires imprégnées à longue 

durée d’action (MILD). L’efficacité de ces deux méthodes repose sur les préférences trophiques des 

vecteurs majeurs qui sont considérés comme anthropophiles et endophiles. 

1.5.2.2.1. Les moustiquaires imprégnées d’insecticides 

L’utilisation des moustiquaires imprégnées d’insecticide à longue durée d’action est l’une des 

méthodes les plus efficaces pour la lutte antivectorielle. L’usage des moustiquaires remonte aux 

temps anciens pendant lesquels il permettait de lutter contre les nuisances des insectes nocturnes. 

Ce n’est qu’à partir du XIXème siècle que les moustiquaires ont été reconnues comme un outil de 

lutte contre les maladies vectorielles. Elles offrent une protection individuelle efficace contre les 

anophèles car ceux-ci piquent généralement la nuit et à l’intérieur des habitations. Cependant, le 

niveau de protection conféré par une moustiquaire dépend largement de sa bonne utilisation et de 

son état d’usure physique. L’imprégnation des moustiquaires a permis de conférer à l’individu une 

protection au moyen d’une barrière chimique qui renforce la barrière physique. Darriet et al. ont été 

les premiers à prouver l'efficacité des moustiquaires imprégnées de perméthrine (un insecticide de 

la classe des pyréthrinoïdes) au Burkina-Faso en 1983 (Darriet et al., 1984). Très rapidement, les 

moustiquaires imprégnées d’insecticide se sont affirmées comme l’outil de choix pour réduire 

significativement le poids du paludisme dans le monde, en particulier en Afrique. Les moustiquaires 

imprégnées d’insecticide induisent plusieurs effets (Carnevale et al., 1988) : (i) effet Knock-Down 

(KD) ou effet choc. Le contact du moustique avec l’insecticide provoque une perturbation des influx 

nerveux qui se traduit par une paralysie momentanée du moustique ; (ii) effet létal. En fonction de 

la durée de contact, le moustique exposé au matériel imprégné meurt ; (iii) effet excito-répulsif. Les 

moustiquaires imprégnées d’insecticide réduisent à distance le nombre de vecteurs entrant dans les 

habitations ; (iv) effet irritant qui limite le temps de contact avec la moustiquaire et induit l’envol 

du moustique (qui peut revenir au contact après) et l’effet de masse ou protection collective si le 

taux d’utilisation est supérieur à 50% (Killeen & Smith, 2007). Il s’explique par le fait qu’un taux 

élevé (>50%) d’utilisation de moustiquaires imprégnées d’insecticide dans une communauté 

pourrait entraîner une réduction de la densité et de la longévité des vecteurs, ce qui pourrait conférer 

une certaine protection aux personnes n’utilisant pas de moustiquaires. 

Depuis quelques années, le développement des moustiquaires imprégnées à « longue durée 

d’action » (MIILD) a permis d’augmenter la durée d’efficacité des moustiquaires imprégnées 
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d’insecticide et leur résistance aux lavages (Guillet et al., 2001). Les technologies utilisées pour la 

fabrication des MIILDs varient et dépendent du matériau utilisé. Les MIILDs tissées en 

polyéthylène ou polypropylène ont l’insecticide incorporé par fusion dans la fibre alors que 

l’insecticide est fixé sur la fibre à l’aide d’une résine pour celles en polyester. La première 

technologie permet de rélarguer progressivement l’insecticide à la surface de la moustiquaire par 

régénération alors que, pour la seconde, l’insecticide est directement disponible.  

A travers le programme « Roll Back Malaria », les chefs d’Etats africains réunis à Abuja 

en avril 2000, avaient fixé entre autres objectifs d’atteindre une couverture en MIILDs de 60% 

chez les enfants de moins de 5 ans et les femmes enceintes avant 2005. Cet objectif a ensuite été 

revu à la hausse (80%) pour 2010. Ces taux visés n’ont malheureusement pas été atteints dans la 

plupart des pays. De nos jours, l’OMS recommande la couverture universelle de MIILDs dans 

toutes les zones endémiques, pas seulement pour les groupes les plus vulnérables (enfants de moins 

de 5 ans et les femmes enceintes) (Roll Back Malaria, 2011). En conséquence, la couverture en 

MIILDs a considérablement augmenté ces dernières années. Il a été estimé que près d’un milliard 

de MIILDs ont été distribuées en Afrique sub-saharienne depuis 2000 et la population dormant 

sous MIILDs a augmenté de 2 à 53% entre 2000 et 2015 (WHO, 2015a). Ceci a largement 

contribué (69%) au progrès obtenu dans la lutte contre le paludisme entre 2000 et 2015 (Bhatt et 

al., 2015 ; WHO, 2015a). Plusieurs autres études effectuées sur les évaluations de l’efficacité des 

moustiquaires imprégnées de perméthrine et de deltaméthrine ont donné des résultats satisfaisant 

(Li zuzi et al., 1987 ; Carnevale et al., 1988 ; Snow et al., 1988). Mais, la nature nomade de certains 

groupes ethniques, les habitudes culturales des paysans, les habitudes des villageois à dormir hors 

de leur case pendant les périodes de chaleur et les représentations liées aux croyances sont autant 

de barrières qui peuvent rendre inefficaces l’utilisation des moustiquaires imprégnées 

d’insecticide. De même, l’efficacité des MIILDs baisse en présence de moustiques exophiles et 

exophages. Raison pour laquelle elle est renforcée par des pulvérisations d’insecticides rémanents 

dans les maisons et autres abris extérieurs, ainsi que d’autres méthodes comme l’utilisation des 

répulsifs (cutanés et vestimentaires) et la mise en place des protections au niveau des maisons 

(grillages de fenêtres, rideaux imprégnés, ventilateurs, etc.). 

 Il convient également de noter que de nouvelles moustiquaires bi-traitées (pyréthrinoïde et 

un autre ingrédient actif) sont disponibles actuellement et ont récemment reçu une recommandation 

provisoire de l’OMS (WHOPES, 2017). Les ingrédients actifs ajoutés aux pyréthrinoïdes sont soit 

un nouvel insecticide (le chlorfenapyr de la famille des pyrroles) ou un régulateur de croissance (le 

pyriproxyfen de la catégorie des juvénoïdes) ou un synergiste (le butoxyde de pipéronyle ou PBO). 
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1.5.2.2.2. La pulvérisation intradomiciliaire d’insecticides à effet rémanent 

La pulvérisation (ou aspersion) intradomiciliaire (PID) d’insecticides à effet rémanent peut être 

définie comme l’application d’un insecticide liquide qui sèche et forme un dépôt cristallin rémanent 

sur les surfaces pulvérisées (Najera & Zaim, 2004). Le principe de la méthode repose sur le 

comportement des vecteurs qui recherchent après chaque repas de sang, des endroits tranquilles et 

sombres pour le repos et la digestion (endophilie). La PID permet ainsi de tuer les moustiques qui 

se posent sur les surfaces traitées avant et/ou après la prise de repas sanguins. Elle induit une 

mortalité très importante des vecteurs adultes en réduisant leur longévité et par conséquent la 

probabilité que le Plasmodium puisse achever son développement en leur sein. De cette façon, cette 

méthode baisse le taux d’agressivité pour l’homme ainsi que l’espérance de vie infectante du 

vecteur, deux facteurs déterminants de sa capacité vectorielle (Mac Donald, 1956 ; Gillies & 

Meillon, 1968).  

La découverte du dichlorodiphenyltrichloroethane (DDT) en 1939 a marqué le début de la 

lutte contre les vecteurs par les pulvérisations intradomiciliaire à effet rémanent (PID). La PID avec 

du DDT fut l’outil de base du programme mondial d’éradication du paludisme lancé par l’OMS en 

1955. Pendant les 10 premières années (1957-1966), les résultats obtenus furent spectaculaires, avec 

notamment l’éradication du paludisme aux Etats Unis d’Amérique, dans l’ancienne Union 

Soviétique et dans plusieurs pays d’Europe. En Asie du Sud-Est, en Inde et en Amérique du Sud, 

une diminution significative de l’incidence du paludisme avait été observée. Dans la même période, 

environ 26% (12/45) des pays d'Afrique subsaharienne ont déployé la PID, ce chiffre étant passé à 

63% (29/46) à la fin de l’année 2017 (Tangena et al., 2020). Dans des pays comme le Bénin, le 

Togo, le Burkina-Faso, le Sénégal, le Libéria, le Nigéria, le Cameroun, la Tanzanie, le Rwanda, le 

Burundi, l’Ouganda et le Kenya, la couverture de la PID allait de petites études pilotes à des 

campagnes nationales de masse. D’importantes réductions de la densité des vecteurs et des cas de 

paludisme ont été observées dans ces pays mais la transmission n’a pas pu être interrompue 

(Payne et al., 1976 ;  Bradley, 1991 ; Najera & Zaim, 2001). Par conséquence, entre les années 1997 

et 2005, la PID n’a pas été implémentée à grande échelle dans la plupart des pays de l’Afrique sub-

saharienne sauf dans des pays situés au Sud du continent tels que l’Afrique du Sud, la Zambie, la 

Namibie, le Swaziland, le Zimbabwe et le Botswana (Mabaso et al., 2004). Notons que le DDT a 

été ensuite progressivement remplacé par des insecticides moins dangereux pour l’environnement à 

savoir ceux de la classe des pyréthrinoïdes, des carbamates et des organophosphorés. En 2005, 

l’OMS a réaffirmé l’importance de la PID comme stratégie primaire et complémentaire aux MIILDs 

dans la lutte antivectorielle contre le paludisme (WHO, 2006). Ces dernières années, les campagnes 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-3156.2004.01263.x#b46
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-3156.2004.01263.x#b6
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/j.1365-3156.2004.01263.x#b43
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de PID se sont multipliées grâce notamment au programme President’s Malaria Initiative (PMI). La 

couverture de la PID la plus élevée a été atteinte entre 2010-2013, en partie, en raison du lancement 

de cette intervention en Afrique de l'Ouest (figure 7). Le nombre de personnes protégées par la PID 

en Afrique sub-saharienne est passé de 13 millions en 2005 à 45 millions en 2016, avec un pic 

observé en 2010 (78 millions) (WHO, 2017). 

 

Figure 7 : Evolution du nombre de pays déployant la PID pour la lutte contre le paludisme en 

Afrique subsaharienne de 1997 à 2017 (Tangena et al., 2020). 

 

1.5.2.2.3. Lutte contre la transmission du Plasmodium : nouvelles approches  

Face au développement de résistances des anophèles contre les insecticides couramment utilisés en 

lutte antivectorielle, de nouvelles approches ciblant les vecteurs ont été proposées : l’utilisation de 

bactéries symbiotiques des anophèles ou le développement de moustiques transgéniques.  

De nombreuses études ont montré que certaines entérobactéries, comme Escherichia coli, 

résidant dans le tube digestif du moustique, peuvent inhiber le développement des plasmodies 

humaines chez les vecteurs de paludisme (Cirimotich et al., 2011a ; Cirimotich et al., 2011b ; 

Boissière et al., 2012 ; Dennison et al., 2016 ; Tchioffo et al., 2016a, 2016b). Par ailleurs, 

l'utilisation de la bactérie endosymbiotique Wolbachia a été largement proposée en tant qu'outil de 

lutte contre le paludisme car elle peut agir à la fois sur le développement du Plasmodium chez les 

vecteurs ainsi que sur la longévité et la densité de ces derniers (Walker & Moreira, 2011 ; Hughes 

et al., 2014). D’autre part, cette bactérie endosymbiotique se transmet verticalement et permet de 

maintenir ses effets sur de nombreuses générations. Cependant ces données ont été obtenues avec 

un Plasmodium d’oiseaux se développant chez Aedes aegypti sensible à la colonisation par 

https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-020-03216-6
https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-020-03216-6
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Wolbachia. Ce n’est qu’en 2014 que la présence naturelle de Wolbachia a été rapportée chez un 

anophèle, An. gambiae, jusque-là expérimentalement résistant aux Wolbachias capables d’infester 

Ae. aegypti (Baldini et al., 2014). Depuis, une étude menée au Burkina Faso a montré que les 

infections à Wolbachia dans les populations naturelles de An. coluzzii affectent la ponte et sont 

négativement corrélés avec le développement du P. falciparum (Shaw et al., 2016). Une seconde 

étude au Mali (Gomes et al., 2017) a montré que la prévalence et le taux d’infection à P. falciparum 

dans une population sauvage d’An. gambiae s.l., sont significativement plus faibles chez les femelles 

infectées par Wolbachia. Des résultats similaires ont été observés à partir d’une colonie de An. 

coluzzii mais avec une charge oocystique plus élevée chez les moustiques infectés. L’incompatibilité 

cytoplasmique n’a pas encore été observée chez les anophèles vecteurs de plasmodies humaines.  

La seconde nouvelle approche de « LAV » fait appel aux développements d’anophèles 

transgéniques à des fins de remplacement des populations vectrices par des populations non 

vectrices, ou de « suppression » des populations vectrices. Ainsi, il a été montré que l’expression de 

molécules ciblant le développement sporogonique de P. falciparum chez un anophèle transgénique 

empêchait la production de sporozoïtes (Isaacs et al., 2012). L’approche transgénique visant à la 

suppression de population, exploite l’inactivation de gènes essentiels à la reproduction. Il existe à 

l’heure actuelle un engouement très fort pour le déploiement de ces approches depuis la découverte 

de la technologie CRISPR-cas9 « Clustered regularly interspaced short palindrome repeats - 

associated protein 9 » (Jinek et al., 2012) permettant de créer un système efficace de propagation 

des « transgènes » dans les populations naturelles (Gantz et al., 2015 ; Hammond et al., 2016 ; 

Macias et al., 2017). Des essais sont programmés, en particulier au Burkina Faso où ce projet fait 

débat (Douce, 2018). Le déploiement de tels moustiques transgéniques et les risques associés sont 

examinés de près par différentes autorités (James et al., 2018). 

1.6. Les insecticides utilisés en santé publique et modes d’action 

Les stratégies décrites précédemment sont essentiellement basées sur l’utilisation d’insecticide. Un 

insecticide est une substance active ou une préparation susceptible de tuer les insectes (ou d’autres 

Arthropodes, tels que les acariens) au stade adulte et/ou larvaire. La quasi-totalité des insecticides 

utilisés en santé publique proviennent de la lutte contre les insectes d’intérêt agricole. On distingue 

les insecticides chimiques de synthèse et les insecticides biologiques. 

Les insecticides de synthèse disponibles pour la lutte contre les vecteurs d’agents pathogènes 

appartiennent à 7 grandes familles : les organochlorés, les organophosphorés, les carbamates, les 

pyréthrinoïdes, les régulateurs de croissance, les pyrroles et les néonicotinoïdes. Les deux dernières 

ont intégré la liste en 2017 (WHOPES, 2017). En plus de ces familles, on a les toxines bactériennes 

qui sont les principaux insecticides biologiques utilisés dans la lutte antivectorielle. 
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1.6.1. Les organochlorés 

Les organochlorés furent la première famille d’insecticide utilisée en pulvérisation intradomiciliaire 

avec le dichlorodiphenyl-trichlroéthane (DDT) dans les années 50 (Bruce-Chwatt, 1984). Ils 

appartiennent à 3 sous-familles différentes en fonction de leur mode d’action et leur structure 

chimique : le DDT et ses analogues, les cyclodiènes et le lindane. Les cyclodiènes et le lindane sont 

des neurotoxines qui inhibent les canaux chlorures, récepteurs de l’acide gamma-aminobutyrique 

(GABA). Le DDT agit sur le système nerveux central et périphérique en interagissant avec le canal 

sodium voltage dépendant. Il ralentit la fermeture des canaux sodiques, ce qui induit chez le 

moustique un tremblement généralisé (incoordination motrice) puis une paralysie. La toxicité aiguë 

des organochlorés envers les vertébrés est relativement faible et leur rémanence est longue (> 6 

mois). Ils ont été très utilisés de 1940 à 1970 mais ils sont toxiques pour la faune non cible et 

persistent durablement dans l’environnement. De fait, seul le DDT est encore utilisé pour la PID 

mais il est remplacé dans la plupart des pays par des insecticides moins dangereux. Il convient de 

noter que le DDT n’est actuellement autorisé que pour la lutte antivectorielle (WHO, 2011a). 

  

1.6.2. Les pyréthrinoïdes 

Ce sont des insecticides de synthèse copiés sur les pyréthrines naturelles (extraits des fleurs de 

chrysanthème). Ils ont le même mode d’action que le DDT. Ils sont peu toxiques pour les 

mammifères et ont le coefficient de sécurité (rapport de la toxicité pour les insectes et pour les 

mammifères) le plus élevé comparativement aux autres insecticides utilisés en santé publique. Ils 

sont également très biodégradables et possèdent des propriétés excito-répulsives. Ces particularités 

justifient leur utilisation pour imprégner les moustiquaires. Les pyréthrinoïdes sont classés en deux 

groupes : groupe I et groupe II. Les insecticides du groupe I ne possèdent pas de groupement cyané 

en α de la liaison ester alors que ceux du groupe II en possèdent. Les pyréthrinoïdes du type II 

ralentissent la fermeture des canaux sodiques pendant une durée plus longue que ceux du type I. 

1.6.3. Les organophosphorés 

Les organophosphorés sont très hétérogènes. Ils inhibent l’acétylcholinestérase, enzyme qui 

hydrolyse l’acétylcholine. L’accumulation de l’acétylcholine dans l’espace synaptique empêche la 

transmission de l’influx nerveux, entraînant la paralysie puis la mort de l’insecte. Les 

organophosphorés sont moins dangereux pour l’environnement que les organochlorés. Cependant 

leur rémanence est plus faible (3 mois en moyenne). Récemment, une nouvelle formulation micro-

encapsulée de pirimiphos-méthyl a montré une rémanence plus longue (pouvant aller jusqu’à 10 
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mois) (Rowland et al., 2013). Cette nouvelle formulation est celle utilisée pour la PID au Bénin et 

dans de nombreux programmes de pulvérisations intradomiciliaires depuis quelques années.  

 

1.6.4. Les carbamates 

Les carbamates les plus utilisés en pulvérisation intradomiciliaire sont le bendiocarb et le propoxur 

(Coosemans & Carnevale, 1995; Chavasse & Yap, 1997). Ils sont des dérivés de l’acide carbamique 

et agissent, comme les organophosphorés, en inhibant l’acétylcholinestérase. Toutefois, 

contrairement aux organophosphorés, l’acétylcholinestérase est capable de se réactiver 

spontanément après la phosphorylation par un carbamate (Fukuto, 1990). Jusqu’à récemment, les 

carbamates (bendiocarb notamment) étaient beaucoup utilisés en Afrique mais à cause de leur faible 

rémanence (2-6 mois) (WHO, 2020) et de l’accroissement de la résistance des vecteurs aux 

carbamates, ils sont progressivement remplacés par les organophosphorés (pirimiphos-méthyl 

notamment). La figure 8 montre les principales classes d’insecticides utilisées en PID par les 

programmes nationaux de 2010 à 2017 (WHO, 2018d). 

Figure 8 : Les principales classes d’insecticides utilisés en PID par les programmes nationaux de 

2010 à 2017. Source : World malaria report 2018 (WHO, 2018d) 

 

1.6.5. Les régulateurs de croissance 

Ce sont des analogues d’hormones de croissance des insectes qui entravent le développement des 

stades pré-imaginaux. Les juvenoïdes (méthoprène, pyriproxifen) inhibent la nymphose, quand les 

ecdysoïdes (diflubenzuron) inhibent la sclérification de la chitine de la larve après une mue larvaire 

ou nymphale causant ainsi la mort (Chandre, 1998). Les régulateurs de croissance ont en général 

une durée d’efficacité courte (2-7 jours) et une action lente. 
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1.6.6. Les toxines bactériennes 

Deux bactéries entomopathogènes sont utilisées comme larvicides. Il s’agit de Bacillus 

thuringiensis israelensis et de Bacillus sphaericus qui produisent des toxines agissant par 

ingestion et ayant entre autres, une action cytotoxique sur les cellules du tube digestif des larves 

des diptères. 

  

1.6.7. Les pyrroles 

Le chlorfénapyr, de la classe des pyrroles, est un nouvel insecticide synthétique disponible en santé 

publique. En 2017, l’OMS a recommandé provisoirement l’utilisation des moustiquaires Interceptor 

G2 qui sont bi-imprégnées de chlorfénapyr et d’alpha-cyperméthrine (WHOPES, 2017). Le 

chlorfénapyr a un mode d’action complètement différent des autres insecticides. Il agit en perturbant 

la production d'ATP dans les mitochondries, et donc la respiration cellulaire (phosphorylation 

oxydative). Son effet insecticide est plus lent que les insecticides classiques car il doit être 

métabolisé in vivo avant d’être actif (N’Guessan et al., 2007b). 

 

1.6.8. Les néonicotinoïdes 

La clothianidine, de la classe des néonicotinoïdes, est aussi un nouvel insecticide synthétique 

utilisable en santé publique. SumiShield® 50WG avec pour principe actif la clothianidine a été pré-

qualifié par le Système d’évaluation des pesticides de l’Organisation mondiale de la santé 

(WHOPES) en 2017 (WHO, 2018b) et Fludora Fusion®WP-SB (WHO, 2018c) contenant un 

mélange de deltaméthrine (6,25%) et de clothianidine (50%) en 2018. Le mode d’action de la 

clothianidine est également particulier et assez lent. L’insecticide tue les insectes en se fixant sur le 

récepteur nicotinique de l’acétylcholine, interrompant ainsi la transmission de l’influx (Elamathi et 

al., 2014). 

 

1.7. Résistance aux insecticides 

Depuis l’introduction des insecticides synthétiques dans les années 1950, il y a eu sélection de 

mécanismes d’adaptation chez les insectes qui leur permettent survivre aux traitements insecticides 

(Georghiou, 1972). Pour qu’un insecticide soit efficace, l’insecte doit entrer en contact avec 

l’insecticide et la molécule active doit pénétrer dans le corps de l’insecte, être transportée jusqu’à 

sa cible et interagir avec celle-ci (figure 9a). Tout mécanisme modifiant cette séquence 

d’événements peut conduire à une résistance (figure 9b). En d’autres termes, la résistance peut être 

définie comme tout mécanisme permettant à un individu de survivre à des doses de substances 
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toxiques létales pour la majorité des individus composant une population normale de la même 

espèce. Un mécanisme de résistance est héritable et soumis à la sélection darwinienne. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Mode d’action d’un insecticide sur un insecte sensible (a) et résistant (b). Source: (Lapied 

et al., 2009) 

  

1.7.1. Les mécanismes de résistances aux insecticides chez les moustiques 

Il existe actuellement trois types de mécanismes de résistance : la résistance biochimique (enzymes), 

la résistance cuticulaire et la résistance comportementale (évitement). 

Trois termes sont employés pour décrire les patrons de résistance des 

insectes aux substances chimiques : résistance simple, résistance croisée, résistance multiple 

et résistance multiplicative (Nikou et al., 2003). On parle de résistance simple lorsqu’un mécanisme 

de résistance permet à l’insecte de résister à une classe d’insecticide donnée. Quant à la résistance  

croisée, le  mécanisme  de  résistance  qui  permet  aux  insectes  de  résister  à  un insecticide, 

peut aussi conférer la résistance à un autre insecticide. Un tel phénomène s’observe généralement 

entre des insecticides de classes différentes mais ayant le même site d’action. Par exemple, les 

organophosphorés et les carbamates ont des cibles et des modes d’actions relativement similaires et 

la résistance à une famille entraîne souvent celle de l’autre. La résistance croisée désigne également 

la résistance à plusieurs insecticides avec des modes d’action différents mais qui sont métabolisés 

par les mêmes enzymes (isoezymes) (Lepoivre, 2003). La résistance multiple est la résistance 

conférée par plusieurs mécanismes de résistances chez un insecte. A titre illustratif, un insecte 

possédant des gènes mutés distincts qui le rendent résistant à deux familles d’insecticides avec des 

modes d’action différents (Perera et al., 2008). Enfin, la résistance multiplicative désigne le fait que 

plusieurs mécanismes de résistance confèrent le statut de résistance à l’insecte (Hardstone et al., 

2009). Autrement dit, les mécanismes de résistances peuvent agir en synergie. 
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1.7.1.1. Modifications de la cible 

Il s’agit d’une ou plusieurs mutations sur le gène qui code pour la synthèse de la protéine cible de 

l’insecticide, ce qui modifie la structure de la protéine et donc diminue l’affinité insecticide-cible. 

Ces mécanismes confèrent une résistance croisée à tous les insecticides agissant sur une même cible 

(Carnevale et al., 2009). Les principales cibles des insecticides sont des récepteurs ou des enzymes 

du système nerveux. Nous avons le canal sodium voltage dépendant (CNaVdp), le récepteur de 

l’acide gamma-aminobutyrique (GABA) et l’acétylcholinestérase (AChE) (figure 10). Les 

mutations les plus connues chez An. gambiae s.l. sont kdr et ace-1. 

La mutation kdr, située sur le gène codant pour le canal sodium, confère une résistance 

croisée aux pyréthrinoïdes et au DDT. Les pyréthrinoïdes et le DDT agissent au niveau des CNaVdp 

et perturbent le fonctionnement normal des canaux et la transmission de l’influx le long des fibres 

nerveuses. Concernant les moustiques, il s’agit d’une substitution de la leucine sur le codon 1014 

par la phénylalanine (L1014F, anciennement dénommée "kdr-ouest") (Martinez-Torres et al., 1998) 

ou par la sérine (L1014S, anciennement dénommée "kdr-est") (Ranson et al., 2000). La mutation 

kdr L1014F est très répandue dans les populations d’An. gambiae s.l. étudiées en Afrique de l’Ouest. 

La mutation kdr L1014S est également présente en Afrique de l’Ouest mais sa fréquence est 

relativement faible (WHO, 2018d). En 2011, cette mutation a été rapportée pour la première fois au 

Bénin (Djègbè et al., 2011). Quant à la mutation kdr L1014F, elle s’est fixée dans tout le pays 

(Corbel et al., 2007 ; Yadouleton et al., 2009 ; Gnanguenon et al., 2015). 

Le récepteur de l’acide gamma - aminobutyrique (GABA) codé par le gène rdl est la cible 

des cyclodiènes, de certains organochlorés (lindane) et des phénylpyrazoles (Fipronil). La fixation 

du GABA sur son récepteur régule le passage des ions chlorures à travers la membrane synaptique. 

Les cyclodiènes, en se fixant sur le récepteur au GABA, bloquent le passage des ions chlorures 

entraînant une hyperexcitation suivie de la mort de l’insecte. (Bass et al., 2004) ont montré qu’une 

mutation du gène rdl entraînant la substitution de l’alanine en serine en position 302 (Ffrench-

Constant & Rocheleau, 1993) ou glycine (Hosie et al., 1997) conduit à une meilleure résistance aux 

cyclodiènes. Cette mutation (mutation rdl) a été retrouvée entre autres  chez  les  moustiques  Aedes  

aegypti  (Thompson  et  al.,  1993),  Anopheles  gambiae (Brooke  et  al.,  2006)  et  la  mouche  

domestique  Musca  domestica  (Anthony  et  al.,  1991) traduisant un héritage ancestral commun. 

La cible des organophosphorés et des carbamates est l’acétylcholinestérase, une enzyme 

située dans les synapses des cellules nerveuses. Les insecticides de ces deux familles agissent sur 

l’acétylcholinestérase en l’inhibant, ce qui entraîne la mort de l’insecte par accumulation de 

l’acétylcholine (substrat de l’enzyme) dans la fente synaptique (figure 10). Cette mutation ace-1 
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(G119S), résulte d’une substitution de la glycine sur le codon 119 par la sérine (G119S) (Weill et 

al., 2004). Elle est répandue en Afrique de l’Ouest mais retrouvée généralement à des fréquences 

plus faibles que celles de kdr L1014F. Ceci est dû notamment au fort coût de l’allèle ace-1 

(Djogbénou et al., 2010). Cependant la présence de l’allèle dupliquée ace-1D chez le vecteur réduit 

considérablement ce coût (Djogbenou et al., 2008; Assogba et al., 2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Modes  d'actions des  principaux insecticides  chimiques agissant  au  niveau du système 

nerveux (Pennetier et al., 2008). 

1.7.1.2. La résistance métabolique 

Ce type de résistance s’explique par une surexpression des enzymes capables de détoxifier ou de 

séquestrer l’insecticide avant sa cible et / ou encore une substitution d’un acide aminé sur le site 

d’affinité de l’enzyme avec l’insecticide. Ce phénomène se traduit par une diminution de la quantité 

d’insecticide atteignant la cible et donc une augmentation de la tolérance de l’insecte. Trois enzymes 

sont fortement associées à la résistance des vecteurs de Plasmodium spp. aux insecticides : les 

oxydases à cytochrome P-450, les estérases et les glutathion-S-transférases (GST). La surproduction 

des oxydases a été associée à la résistance aux pyréthrinoïdes (Wondji et al., 2012; Edi et al., 2014) 

et celle des estérases à la résistance aux organophosphorés et aux pyréthrinoïdes (Brogdon et al., 

1999; Vulule et al., 1999). La surproduction des GST a été impliquée dans la résistance au DDT 

(Ranson et al., 2001; Riveron et al., 2014). Il convient de noter que l’expression accrue de ces 

enzymes peut entraîner une détoxification d’une gamme plus large d’insecticides. Ces trois enzymes 
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de détoxification ont été surexprimées chez de nombreuses populations de An. gambiae s.l. au Bénin 

(Aïzoun et al., 2013b ; Gnanguenon et al., 2015) ces dernières années. 

1.7.1.3. La résistance comportementale 

La résistance comportementale se définit par des changements sélectionnés ou induits par le 

déploiement d’outils de lutte antivectorielle et qui permettent aux vecteurs d’éviter le contact avec 

les insecticides. Elle se traduit généralement par une exophagie accrue ou une zoophagie plus élevée 

ou un décalage des heures de piqûre au moment où les populations ne sont pas protégées par les 

outils de lutte (Muirhead-Thomson et al., 1960; Fornadel et al., 2010; Moiroux et al., 2012; Ojuka 

et al., 2015). Les mécanismes impliqués dans cette résistance restent mal compris à l’heure actuelle 

malgré un récent regain d’attention de la part de la communauté scientifique (Carrasco et al., 2019). 

1.7.1.4. La résistance cuticulaire 

Elle désigne l’ensemble des modifications qui surviennent au niveau de la cuticule et / ou du système 

digestif de l’insecte pour prévenir ou ralentir l’absorption ou la pénétration de l’insecticide. Ce type 

de résistance est le plus souvent décrit comme un mécanisme mineur de résistance. La cuticule est 

un milieu biologique complexe ayant des propriétés physico-chimiques particulières notamment une 

très forte lipophilie.  

 Des cas de  résistance cuticulaire ont été rapportés dans les populations de Musca 

domestica (Plapp, 1984) et de moustiques du genre Culex (Apperson & Georghiou, 1975). Une 

augmentation de l’épaisseur de la cuticule des tarses des moustiques ou une réduction de la 

perméabilité de cette couche externe de la peau de l’insecte aux insecticides pourrait avoir un impact 

considérable sur la biodisponibilité de l’insecticide in vivo. Deux gènes (cplcg3 et cplcg4) ont été 

récemment identifiés après analyse par microarray et dont les produits d’expression sont impliqués 

dans la résistance cuticulaire. Ces gènes qui codent pour des protéines cuticulaires 

sont surexprimés chez les populations de Anopheles gambiae résistants aux 

pyréthrinoïdes (Awolola et al., 2009).  

 Des études récentes ont également montré leur implication dans la résistance phénotypique 

de An. funestus et de An. gambiae s.l. aux pyréthrinoïdes (Wood et al., 2010; Balabanidou et al., 

2016; Yahouédo et al., 2017). Ce mécanisme de résistance à lui seul offre des niveaux de résistance 

faibles comparés aux autres mécanismes physiologiques. Lorsqu’il est combiné à des mécanismes 

de détoxication, il est susceptible de générer des niveaux de résistance beaucoup plus importants 

(Résistance multiplicative). Ainsi, il a été suggéré que ce phénomène pourrait en être impliqué et 

agirait de concert avec une augmentation de la résistance métabolique chez des moustiques du genre 

Anopheles résistants aux pyréthrinoïdes (Djouaka et al., 2007 ; 2008 ; Vontas et al., 2007). 
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1.8. Impact de la résistance sur les programmes de luttes contre An. gambiae s.l. 

L’efficacité d’une méthode de lutte contre les vecteurs du paludisme et notamment An. gambiae 

est généralement évaluée sur le plan entomologique, et ensuite d’un point de vue 

épidémiologique (Fegan et al., 2007). 

Du point de vue entomologique, l’évaluation de l’efficacité des moustiquaires imprégnées 

d’insecticides, tant en zone sensible que résistante aux pyréthrinoïdes, a beaucoup été étudiée. Selon 

plusieurs auteurs (Chandre et al., 2000; Corbel et al., 2004), les moustiques résistants aux 

pyréthrinoïdes, moins sensibles à l’effet irritant, resteraient plus longtemps sur la moustiquaire et 

absorberaient en conséquence par contact tarsal une dose d’insecticide plus importante, ce qui 

expliquerait des taux de mortalité sensiblement identiques entre moustiques sensibles et moustiques 

résistants (Darriet et al., 1998 ; Darriet et al., 2000). Néanmoins en 2004, une étude rapporte une 

diminution de la mortalité d’individus homozygotes résistants pour le Kdr en contact avec des tissus 

imprégnés de pyréthrinoïdes (Corbel et al., 2004). Plus récemment, une évaluation menée au Bénin 

a montré que l’efficacité des moustiquaires imprégnées de lambda-cyhalothrine était 

considérablement réduit en zone de résistance (N'Guessan et al., 2007a). Les résultats ont en effet 

montré que la mortalité induite par les MIILDs passait de 98% en zone sensible à 30% en zone 

résistante. Quant aux pulvérisations intradomiciliaires, de récents travaux menés au Bénin ont 

montré une réduction drastique des paramètres entomologiques de la transmission dans les zones de 

forte résistance aux pyréthrinoïdes (Akogbéto et al., 2011 ; Aikpon et al., 2014 ; Akogbéto et al., 

2015). 

Du point de vue épidémiologique, l'impact des MIILDs a été démontré sur la prévalence et 

la morbidité liées au paludisme en Afrique (Carnevale et al., 1991 ; Lyimo et al., 1991 ; Lengeler 

et al., 1996),  mais aucune étude jusque là n’a clairement démontré une quelconque diminution de 

l’efficacité des moustiquaires imprégnées ou des pulvérisations intradomiciliaires due à des 

mécanismes de résistance sur ces indicateurs. Une étude réalisée au nord de la Côte d’Ivoire avec 

des moustiquaires imprégnées de lambda-cyalothrine sur une population de An. gambiae fortement 

résistante aux pyréthrinoïdes (fréquence du Kdr d’environ 90%) a permis de réduire la prévalence 

des porteurs asymptomatiques de 12 % pour une protection contre le paludisme estimée à 56%, i.e. 

réduisant de plus de deux fois le nombre d’accès palustres chez les enfants de moins de 5 ans (Henry 

et al., 2005). Cette protection s’est avérée comparable à celle conférée par des moustiquaires 

imprégnées de lambda-cyalothrine dans une région de Sierra Leone où les populations 

anophéliennes étaient sensibles aux pyréthrinoïdes (Marbiah et al., 1998). 

Bien que ces résultats méritent d’être confirmés dans d’autres contextes entomologiques, 

la résistance des vecteurs aux insecticides pourrait s’avérer être un véritable obstacle au bon 
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fonctionnement des programmes de lutte contre le paludisme basés sur l’utilisation massive de 

moustiquaires imprégnées et des pulvérisations intradomiciliaire. 

1.9. Les stratégies de gestion de la résistance des vecteurs aux insecticides 

Face à la menace du développement de la résistance des vecteurs aux insecticides et le nombre très 

limité d’insecticides utilisables en santé publique, la mise en place de stratégies de gestion de la 

résistance aux insecticides s’avère indispensable. En 2012, l’OMS a publié un plan de gestion de la 

résistance aux insecticides, le GPIRM (Global plan for insecticide resistance management in malaria 

vectors) dans l’objectif ultime de maintenir l’efficacité des stratégies de lutte antivectorielle (WHO, 

2012b). Ce plan fixe des priorités à court, moyen et long terme et repose sur cinq piliers : 

iii) Pilier I : planifier et appliquer des stratégies de gestion de la résistance aux insecticides dans 

les pays endémiques. 

iv) Pilier II : veiller au suivi entomologique en temps utile, à la surveillance de la résistance et 

à une gestion efficace des données. 

v) Pilier III : élaborer des outils novateurs de lutte antivectorielle. 

vi) Pilier IV : combler les lacunes de connaissances au niveau des mécanismes de résistance aux 

insecticides et de l'impact des stratégies actuelles de gestion de la résistance. 

vii) Pilier V : veiller à mettre en place des mécanismes (plaidoyer, ressources humaines et 

financières) créant des conditions favorables. 

Quatre stratégies de gestion de la résistance des vecteurs des Plasmodium spp. aux insecticides ont 

été proposées par l’OMS : 

• La rotation des insecticides : deux insecticides ou plus à modes d'action différents sont 

utilisés en alternance dans le temps (en général chaque année). 

• Les mosaïques : deux insecticides ou plus à modes d’action différents sont utilisés selon une 

alternance spatiale. Un insecticide est utilisé contre les populations vectrices dans une zone alors 

qu’un autre insecticide est appliqué contre les vecteurs de la zone adjacente. 

• Les mixtures : deux insecticides ou plus à modes d'action différents sont mélangés en une 

formulation. 

• La combinaison d'interventions : deux interventions ou plus à base d’insecticides à mode 

d’action différents sont déployées simultanément dans une même zone. 
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2.1. Description de la zone d’étude 

Toutes les études sur la transmission du paludisme, le comportement des moustiques et la résistance 

des vecteurs aux insecticides ont été menées majoritairement dans les départements de l’Alibori 

(Kandi, Gogounou et Ségbana), de la Donga (Djougou, Copargo et Ouaké) et en partie dans les 

départements de l’Atacora (Kouandé) et du Borgou (Bembèrèkè), au nord du Bénin en Afrique de 

l’Ouest. Les huit localités regroupées en quatre zones sanitaires, appartiennent à deux zones agro 

écologiques différentes. La zone sanitaire (Kandi- Gogounou- Ségbana) et la commune de 

Bembèrèkè, situées respectivement dans le département de l’Alibori et du Borgou appartiennent à 

la région de savane sèche alors que la zone sanitaire (Djougou, Copargo et Ouaké) (ZS-DCO) et la 

commune de Kouandé sont localisées respectivement dans le département de la Donga et dans 

l’Atacora, se situent entre les régions de savane sèche et humide (zone de transition) (figure 11). 

Les communes de Kandi, Gogounou, Ségbana, Djougou, Copargo et Ouaké ont été identifiées par 

le PNLP pour l’extension de la PID au Bénin. Deux communes appariées, ayant les mêmes 

caractéristiques écologiques que les localités d’extension de la PID ont été choisies pour servir de 

témoins après intervention: Kouandé pour la zone sanitaire (Djougou-Copargo-Ouaké) et, 

Bembèrèkè pour la zone sanitaire (Kandi-Gogounou-Ségbana).  

 L’activité économique dominante est l’agriculture caractérisée par la production du coton, 

du maïs, du sorgho, du petit-mil, du fonio et de l’igname. Les pratiques agricoles actuelles sont 

caractérisées par l'agriculture extensive, l'agriculture itinérante sur brûlis et l'utilisation des intrants 

agricoles (engrais et insecticides) afin d’accroître le rendement des productions.  
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Au plan sanitaire, l’incidence du paludisme simple et grave en 2016 était de 26,4% dans le 

département de la Donga et 13,3% dans l’Alibori (SGSI/DPP/MS, 2016). 

Les Moustiquaires Imprégnées d’Insecticide à Longue Durée d’action (MIILDs) distribuées chaque 

03 ans sur tout le territoire national constituent le principal moyen de protection contre les piqûres 

de moustiques dans les quatre départements. Cependant, chaque zone présente des caractéristiques 

spécifiques: 

 

 Zone sanitaire (Kandi-Gogounou-Segbana) (ZS- KGS) et la commune de Bembèrèkè 

Elle couvre une superficie d’environ 12.943 Km2 et constitue la plus grande zone sanitaire du Bénin 

avec une population estimée en 2013 à 325 522 habitants en majorité rurale. Elle est composée de 

trois communes : Kandi (11°07’29’’N et 2°56’9’’W), Gogounou (10°50’30’’N et 2°50’20’’W) et 

Segbana (10°32’ et 11°23’ de latitude Nord et 3°08’ et 3°50’ de longitude Est), situées au Nord-Est 

du Bénin (figure 11). Quant à la commune de Bembéréké (10°13'30’’ N et 02°40'05’’W), située 

dans le département du Borgou, est limitée au Nord par la commune de Gogounou. Ces communes 

sont reconnues comme la zone cotonnière du nord Bénin. D’importantes quantités d’insecticides y 

sont donc utilisées afin de lutter contre les ravageurs du cotonnier. Son climat est de type soudanien 

avec deux saisons par an : une seule saison des pluies qui va de mai à octobre et une saison sèche 

de novembre à avril. La pluviométrie varie entre 700 mm et 1 200 mm avec de fortes précipitations 

enregistrées entre juillet et septembre. Pendant la saison sèche, l’harmattan, vent chaud et sec, 

souffre du nord-Est. Il est responsable de la baisse brutale de l’humidité relative à compter du mois 

de décembre. La température oscille entre 18°c et 45°C surtout en saison sèche. Les principaux 

types de sols sont ferrugineux tropicaux et sableux. Ce sont des sols ayant une profondeur plus ou 

moins importante; leur perméabilité et leur porosité sont généralement bonnes et favorisent 

l’infiltration rapide de l’eau après les pluies. La zone sanitaire KGS est traversée par les fleuves 

Alibori et Sota alors qu’à Bembèrèkè, on distingue deux cours d’eau qui sont des affluents du fleuve 

Ouémé auxquelles s’ajoutent de nombreuses sources qui ne résistent pas à la saison sèche. Le relief 

est dominé par les plateaux et les plaines. La végétation est constituée d’une savane arborée herbeuse 

fortement dégradée, arbustive et herbacée souvent clairsemée sous l’influence de l’agriculture. 

 

 Zone sanitaire Djougou-Copargo-Ouaké (ZS-DCO) et la commune de Kouandé 

La zone sanitaire Djougou-Copargo-Ouaké couvre une superficie de 5.465 Km2 avec une population 

estimée à 397 942 habitants. Cette zone est composée de trois communes : Djougou (09°42’10’’N 

et 01°40’55’’W), Copargo (09°50’19’’ N et 01°32’39’’ W) et Ouaké (09°40’45.3’’ N et 

01°22’51.7’’ W), situées au Nord-Ouest du Bénin (figure 11). Quant à la commune de Kouandé 

(10°19′54″ N et 1°41′29″ W), située dans le département de l’Atacora, elle s’étend sur une superficie 
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de 4.500 km2 et est limitée au sud par les communes de Copargo et de Djougou. Le climat dans les 

quatre communes est de type soudano-guinéen avec deux saisons. La saison des pluies s’étend sur 

06 mois, de mi-avril à mi-octobre. La moyenne des précipitations se situe entre 1200 mm et 1300 

mm. La température moyenne est d’environ 27°C. La zone sanitaire Djougou-Copargo-Ouaké est 

traversée par les fleuves Ouémé, Donga et Kéran et leurs affluents alors que le Mékrou est le cours 

d’eau le plus important qui arrose la commune de Kouandé. Les sols sont de texture argilo-sableuse 

ou latéritique (gravillonnaire ou caillouteux) globalement favorables à l’agriculture. Les principales 

cultures sont l’igname, les céréales et le coton. 

 

Figure 11 : Carte de la zone d’étude montrant les communes étudiées. 

 En 2016, avant la mise en œuvre de la PID, nous avons collecté les données 

entomologiques de base dans six communes des départements de l’Alibori et de la Donga. En 2017 

et 2018, les six communes (Kandi, Gogounou, Ségbana, Djougou, Copargo et Ouaké) ont bénéficié 

de la campagne de PID. Pour la collecte des données au cours des deux années d’intervention, quatre 

communes traitées ont été retenues pour être évaluées (Kandi, Gogounou, Djougou et Copargo) et 
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deux communes témoin non traitées (Bembèrèkè et Kouandé) (Figure 11). Nous avons choisi 

comme témoin respectif pour les communes traitées dans la Donga (Djougou et Copargo) et dans 

l’Alibori (Kandi et Gogounou), respectivement la commune de Kouandé située dans le département 

de l’Atacora, présentant les mêmes caractéristiques que les communes de la Donga et la commune 

de Bembèrèkè située dans le département du Borgou et ayant les mêmes caractéristiques que les 

communes de l’Alibori, mais où aucune maison n’a été traitée (Figure 11). Les données issues des 

communes sous traitement PID ont été comparées dans un premier temps aux données de base 

collectées en 2016 avant la PID, et dans un second temps à celles des zones témoin (Kouandé et 

Bembèrèkè). En 2017, a eu lieu la distribution universelle de moustiquaires imprégnées dans tout le 

pays, la seule différence en terme d’intervention de lutte entre les communes traitées et le témoin 

est la PID. Dans ces conditions, nous considérons que toute différence au niveau des paramètres 

entomologiques dans les communes traitées par rapport à aux communes témoins est imputable à la 

PID. 

 

2.2. Méthodologie 

2.2.1. Dynamique des populations de Anopheles gambiae s.l. et de Culex quinquefasciatus et de 

la transmission du paludisme dans l'Alibori et la Donga  

Avant la mise en œuvre de la campagne PID dans l’Alibori et la Donga, nous avons réalisé une 

étude entomologique pour connaître les principaux moustiques, le niveau de la transmission du 

paludisme et la contribution des espèces du complexe Anopheles gambiae dans la transmission avant 

la campagne et vérifier si la zone d’étude remplit les conditions exigées par les critères 

entomologiques de la mise en œuvre de la PID. 

 

2.2.1.1. Collecte des moustiques 

La collecte des moustiques a été réalisée de mai 2016 à février 2017 dans les six communes des 

départements de l’Alibori et de la Donga avant le démarrage de la campagne de pulvérisation 

(Figure 11). Dans chaque commune, 2 villages, un au centre plus ou moins urbanisé, l’autre à la 

périphérie essentiellement rural, ont été choisis pour des captures mensuelles de moustiques 

réalisées réalisée de 21h à 5h du matin, a permis d’évaluer la fréquence du contact homme-vecteur 

(taux de piqûre) dans quatre communes (Kandi, Gogounou, Djougou et Copargo). A cet effet, quatre 

volontaires (02 à l’intérieur et 02 à l’extérieur) ont capturé les moustiques dans 02 maisons choisies 

au hasard par site, soit au total huit collecteurs/commune/par nuit (figure 12). Les collecteurs ont 

effectué une rotation dans les différentes maisons pour éviter les biais liés à leur habileté ou à leur 

attractivité individuelle. Les risques de souffrir du paludisme ont été minimisés en employant des 
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captureurs locaux (disposant déjà d’une certaine immunité en raison de leur exposition prolongée 

aux moustiques). Ils sont régulièrement surveillés et en cas d’accès palustre confirmé, ils sont 

immédiatement pris en charge par un médecin de l’équipe selon les procédures de prise en charge 

en vigueur. Ils sont tous vaccinés contre la fièvre jaune. L’étude a reçu l’accord du comité 

institutionnel d'éthique du CREC (IECC (N338/MS/DC/SGM/DRFMT/CREC/CEI-CREC/SA). 

 La seconde méthode de collecte (capture matinale de moustiques après aspersion de bombe 

aérosol), réalisée très tôt le matin (entre 6h et 8h) dans 40 maisons par commune, a permis la collecte 

des moustiques au repos à l’intérieur des maisons (figure 12). Cette méthode  a permis d’évaluer le 

comportement de repos et le taux de gorgement des vecteurs dans les six communes (Kandi, 

Gogounou, Ségbana, Djougou, Copargo et Ouaké). 

 

                              A                                                                  B 

Figure 12 : Capture de nuit sur appât humain (A) et collecte de moustiques après aspersion de 

bombe aérosol non rémanent (B). 

2.2.1.2. Identification morphologique des espèces et traitement des moustiques 

Après chaque collecte, les moustiques récoltés sont dénombrés et identifiés morphologiquement 

grâce à la clé taxonomique de Gillies & Meillon (1968) et de Gillies & Coetzee (1987). Les femelles 

de An. gambiae s.l. capturées sur appât humain sont ensuite disséquées pour évaluer leur âge 

physiologique grâce à l’observation du degré d’enroulement des trachéoles (Detinova et al., 1964). 

Chaque spécimen est enfin conservé dans un tube à eppendorf étiqueté contenant du silicate gel 

pour des analyses de laboratoire.  

 Pour détecter l’infection au Plasmodium falciparum, toutes les têtes et thorax des femelles 

de An. gambiae s.l. capturées sur des volontaires humains ainsi que celles collectées après aspersion 

de bombe aérosol ont été analysées par ELISA CSP (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) selon 
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le protocole décrit par Wirtz et al. (1987). Les abdomens, pattes et ailes de l’ensemble des spécimens 

de An. gambiae s.l. analysés à l’ELISA CSP dans chaque commune, chaque mois, ont été analysés 

par PCR selon le protocole de Santolamazza et al. (2008), pour l’identification des espèces 

moléculaires du complexe.  

Ces différentes activités ont permis l’étude de la dynamique des anophèles vecteurs et du Culex 

quinquefascitus, le niveau de transmission du paludisme et la contribution des espèces du complexe 

An. gambiae dans la transmission du paludisme dans les départements de l’Alibori et la Donga avant 

la mise en œuvre de la PID. 

 

2.2.1.3. Paramètres estimés 

Les paramètres entomologiques évalués dans la présente étude sont les suivants: 1) le taux de piqûre 

sur homme (PHN) défini comme le nombre moyen de piqûres reçues/homme/nuit; 2) Indices 

d’endophagie et d’exophagie directement obtenus à partir des estimations des taux d’agressivité 

calculés à partir des captures sur volontaires humains a l’intérieur (i) et à l’extérieur (e) des 

habitations ; 3) le taux d'infection qui est la proportion de moustiques trouvés positifs à l'antigène 

circumsporozoïtique de Plasmodium falciparum; 4) Le taux de parité déterminé en divisant le 

nombre de moustiques pares sur le total disséqué x 100; 5) le taux d'inoculation entomologique 

(TIE), variable clé exprimant le niveau de transmission du paludisme qui se définit comme le 

nombre de piqûres infectantes reçues/homme/nuit. Il est le produit du taux de piqûre et du taux 

d’infectivité ;  6) le taux de gorgement défini comme le nombre de moustiques gorgés et semi-

gravides sur le total collecté après aspersion de bombe aérosol) et, 7) la proportion et l’infectivité 

de chaque espèce du complexe An. gambiae  détectée. 

 

2.2.1.4. Analyse des données 

La richesse spécifique (Taxa_S), qui correspond au nombre d’espèces collectées, et leur abondance 

relative (Pi) ont été évaluées par localité: Pi = ni/N, où ni = nombre d'espèces i ; N = total du nombre 

d'espèces rencontrées, i = 1. L’indice de diversité de Shannon-Wiener = Σ- (Pi x ln Pi) ou Pi est la 

proportion de l’espèce i dans la population étudiée a été déterminée par commune (Shannon, 1948). 

L'indice d'équitabilité a également été calculé. Il est le rapport entre l'indice de Shannon de 

l'échantillon et la valeur maximale que cet indice pourrait atteindre si toutes les espèces qui 

constituent l'échantillon y étaient également représentées. L'indice de Simpson (D), qui est un indice 

de dominance, a été déterminé selon la formule : D = 1/+ Pi (Simpson 1949). La comparaison des 

indices de diversité des espèces de moustiques a été faite en utilisant le test t de Student à l'aide du 

logiciel PAST 2.07. 
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Les données ont été analysées avec le logiciel de statistiques R, version 2.8. La méthode de calcul 

des intervalles de confiance de Poisson (Rothman, 2012) a été utilisée pour estimer les intervalles 

de confiance des taux d’agressivité (PHN) et des taux d’inoculation entomologique (TIE) An. 

gambiae s.l. Le test Khi2 de comparaison des proportions ont été utilisés pour comparer les taux 

d’infectivité, de gorgement et de parturité. Une valeur de p <0,05 a été considérée comme 

significative. 

2.2.2. Dynamique de la résistance des vecteurs aux insecticides chez Anopheles gambiae s.l. 

dans l'Alibori et la Donga, nord du Bénin, Afrique de l'Ouest. 

2.2.2.1. Prospection des gîtes larvaires et élevage 

Les larves et les pupes de Anopheles gambiae s.l. ont été collectées dans plusieurs gîtes identifiés 

dans quatre villages choisis au hasard par commune dans l’ensemble des six communes (Kandi, 

Gogounou, Ségbana, Djougou, Copargo et Ouaké). Une fois le gîte repéré, les larves et les nymphes 

sont prélevées à la surface de l’eau avec une louche, puis transportées vers l’insectarium aménagé 

sur le terrain pour l’élevage jusqu’au stade adulte (figure 13). Le nombre insuffisant de larves 

collectées à Ségbana et à Ouaké n’a pas permis de réaliser tous les tests. 

 

                              A                                                                  B 

Figure 13: Récolte (A) et élevage des larves et pupe (B) d’anophèles. 

2.2.2.2. Tests de sensibilité OMS  

Les moustiques femelles âgés de 2 à 5 jours, morphologiquement identifiés comme An. gambiae s.l 

ont été exposés à des doses diagnostiques de divers insecticides pour les tests de sensibilité en 

utilisant les papiers imprégnés d’insecticides décrit par le protocole standard des tests OMS (WHO 

2013). Ces moustiques ont été exposés à des papiers imprégnés d’insecticide ou d’insecticide + 

synergiste :   
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 Pyréthrinoïdes : Deltaméthrine (0,05%), Perméthrine (0,75%) et (utilisés pour 

l’imprégnation des MIILDs) ; 

 Pyréthrinoïdes + synergistes : Deltaméthrine 0,05% + PBO 4% et Perméthrine 0,75% + 

PBO 4% (utilisés pour l’imprégnation des MIILDs de nouvelle génération : Olyset plus et 

PermaNet 3) ;  

 Carbamate : le bendiocarb (0,1%) (utilisé en PID) ; 

 Organophosphoré : le pirimiphos-méthyl (0,25%) (utilisé en PID). 

Le synergiste PBO (piperonyl butoxide) à 4% est un inhibiteur des oxydases et des estérases (Khot 

et al., 2008). Il est utilisé afin d'évaluer l'implication des enzymes de détoxification dans la 

résistance phénotypique des populations de An. gambiae s.l. de chaque localité.  

Lors des tests, des lots de 20 à 25 moustiques ont été introduits dans chaque tube muni d’un papier 

imprégné. Au cours de l’exposition qui a duré une heure, le nombre de moustiques tombés sous le 

choc de l’insecticide (effet knock-down) au bout de différents intervalles de temps (5, 10, 15, 20, 

30, 45, 60 minutes) a été enregistré. Des lots de moustiques soumis aux papiers non imprégnés ont 

servi de contrôle. Les tests réalisés avec les papiers imprégnés de pyréthrinoïdes + synergistes PBO 

et ceux faits avec les pyréthrinoïdes seuls ont été effectués simultanément sur les mêmes populations 

de moustiques issues de chacune des localités. Après 60 minutes d’exposition, les moustiques ont 

été transférés dans des tubes d’observation tapissée de papiers non traités (25°C et 80% d’humidité) 

avec un accès libre au jus sucré (jus de miel à 10%). La mortalité au bout de 24 heures a été 

déterminée selon le protocole de l’OMS. La résistance phénotypique aux insecticides a été évaluée 

par le taux de mortalité estimé comme suit : Taux de mortalité (%) =Nombre d′individus morts x 

100 / Nombre d′individus testés. 

Nous n’avons pas eu recours à la formule d’Abbot sur la mortalité corrigée puisque les taux de 

mortalités observés dans les témoins étaient inférieurs à 5%. 

Les vivants et les morts des spécimens de chaque localité issus des tests ont été soumis à la PCR 

pour l'identification des espèces et la détermination des mécanismes de résistance (Kdr et Ace-1R).  

 

2.2.2.3. Identification des espèces au sein du complexe An. gambiae et caractérisation 

moléculaire de la résistance Kdr et Ace-1 

Les moustiques vivants et morts issus des tests de sensibilité ont été analysés à la PCR (Polymerase 

Chain Reaction) selon le protocole de Santolamazza et al. (2008) pour la détermination des espèces 

moléculaires du complexe An. gambiae s.l. Les génotypes des mutations Kdr L1014F et Ace-1 

G119S ont été déterminés respectivement suivant les protocoles de Martinez et al. (1998) et de 

Weill et al. (2004). La fréquence allélique de ces deux mutations a été évaluée suivant la formule 
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suivante : Fr(A) = (2NAA + NAa) / 2(NAA + NAa + Naa) sur chaque site afin de voir la corrélation 

existante avec la résistance phénotypique. 

 

2.2.2.4. Caractérisation biochimique de la résistance 

Environ 30 femelles de An. gambiae s.l. (F1) âgées de 2-5 jours issues de chaque localité et n’ayant 

préalablement servies à aucun test insecticide ont été utilisées pour les analyses biochimiques. Avant 

lesdites analyses, les spécimens de moustiques ont été tués au frais et immédiatement utilisés. Des 

dosages biochimiques ont été effectués pour comparer le niveau d’activité des oxydases à fonctions 

mixtes (MFO), des estérases non spécifiques (α et β-estérases) et des glutathion S-transférases 

(GST) sur ces différentes populations de moustiques par rapport à la souche sensible Kisumu 

(Bradford, 1976). Tous les moustiques ont été testés selon le protocole décrit par Hemingway 

(Hemingway et al., 1998). 

 

2.2.2.5. Analyses des données 

Le statut de résistance des populations de moustiques testés est déterminé selon les critères de 

l’OMS (WHO, 2013). Pour cela, toute population de moustiques dont le taux de mortalité est 

compris entre 98-100% est considérée comme sensible. Quand la mortalité se trouve entre 90-97%, 

la population est suspectée de résistance. En deçà de 90% de mortalité, la population est considérée 

comme résistante. Les taux de mortalité des populations de An. gambiae s.l. ont été comparés à 

l’aide du test Khi2 de comparaison des proportions. Les fréquences alléliques des mutations Kdr 

L1014F et Ace-1 G119S ont été analysées pour évaluer la variabilité de la fréquence des mutations 

à travers les populations. Une régression linéaire avec analyse de la variance a été utilisée pour 

apprécier la variation de l’activité enzymatique dans chaque localité.  Les Tests de Mann-

Whitney ont été utilisés pour comparer l’activité des enzymes entre les moustiques de terrain et 

sensibles de laboratoire. Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel R 3.3.2 (R 

Development Core Team, 2011). 

 Après l’étude sur les données de bases, les résultats encourageants obtenus ont permis au 

PNLP de lancer la campagne de PID dans l’Alibori et la Donga 

2.2.3. Impact entomologique de la pulvérisation intradomiciliaire  

2.2.3.1. Mise en place des pulvérisations intradomiciliaires 

Les études entomologiques de base réalisées en 2016 avant la mise œuvre de la PID ont permis de 

sélectionner un organophosphoré, le pirimiphos-méthyl pour réaliser la pulvérisation dans l’Alibori 

et la Donga, étant le seul insecticide au quel, les vecteurs ont montré une parfaite sensibilité (Salako 

et al., 2018) (chapitre 2). Le pirimiphos-méthyl est un des inhibiteurs de l’acétylcholinestérase qui 
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est une enzyme intervenant dans la régulation de l’influx nerveux. Ils agissent par contact et 

ingestion. La formulation utilisée pour traiter les murs a été l’Actellic 300 CS (Syngenta, Suisse) à 

base du pirimiphos-méthyl à 300 g/l (figure 14). Une dose de 1 g a.i/m² de l’Actellic 300 CS a été 

appliquée sur les murs, une fois chaque année. Pour parvenir à cette dose sur les murs, une bouteille 

d’Actellic® 300 CS (833 ml) a été diluée dans l’eau et le mélange d’un volume de 7,5l/pulvérisateur 

Goizper a été appliqué sur une surface d’environ 250 m2. Les pulvérisations ont été faites par des 

opérateurs autochtones, recrutés et formés par le projet PMI VectorLink en collaboration avec le 

PNLP du Bénin. Ceux-ci étaient dotés d’équipement de protection (masque, chapeau, gants, 

lunettes, combinaison, bottes) nécessaire pour l’opération (figure 15). Les traitements ont été faits 

à l’aide d’un pulvérisateur Goizper, recommandé par l’OMS et actuellement utilisé par le projet 

PMI VectorLink, partenaires d'exécution de l'USAID. D’une capacité de 10 litres (dont 8 litres 

utile), le pulvérisateur Goizper permet de pulvériser à une pression de 3 BAR: 0,50 l/min (figure 

16).  

 Avant les pulvérisations, les populations ont été informées et instruites quant aux précautions 

à prendre. Les principales précautions consistaient à sortir la nourriture, la vaisselle, les vêtements 

et les récoltes des maisons avant les pulvérisations. A la fin de chaque journée, les équipements de 

protection et le matériel utilisé ont été lavés dans les aires de lavage construites par le projet PMI 

VectorLink.  

 Les campagnes de pulvérisation ont lieu une fois l’an en début de saison pluvieuse dans le 

mois de mai. Plus de 85 % des ménages sont traités à chaque campagne. 
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Figure 14: Emballage de la formulation de pirimiphos méthyle utilisée (Actellic 300CS). 

 

Figure 15: Pulvérisateur à pression de type Goizper et les opérateurs en accoutrements. 
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Figure 16: Un opérateur traitant un mur. 

2.2.3.2. Résultats des opérations de pulvérisation de 2017 et 2018 

En 2017, 419 785 structures étaient recensées dans six communes de l’Alibori et la Donga sur 

lesquelles 384 761 ont été traitées, soit un taux global de couverture de 91,7 %. Cette couverture a 

permis de protéger un total de 1 227 536 habitants dont 234 984 enfants de moins cinq ans et 46169 

femmes enceintes. En termes de quantité d’insecticide utilisé pour cette campagne, un total de 

79,968 bouteilles de 833 ml de Actellic 300 CS a été utilisé. 

 En 2018, sur les 442 548 structures recensées dans les mêmes communes, 400 997 étaient 

traitées soit un taux de couverture de 90,6%. Au total 1 321 758 personnes, dont 58,086 femmes 

enceintes et 269 164 enfants de moins cinq ans, ont été protégées par la campagne PID 2018. En 

termes de quantité d’insecticide utilisé pour cette campagne, un total de 62,873 bouteilles de 833ml 

de Actellic 300 CS a été utilisé. 

 

2.2.3.3. Contrôle de la qualité du traitement et évaluation de l’activité résiduelle de Actellic 

300 CS  

La qualité du traitement et l'activité résiduelle de Actellic 300 CS sur les murs traités ont été évaluées 

après chaque campagne PID grâce aux tests en cône de l'OMS (WHO, 2006). Ce test a été réalisé 

avec des femelles de An. gambiae Kisumu (souche sensible de référence), élevée et maintenue à 

l'insectarium du Centre de recherche entomologique de Cotonou (CREC). 
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2.2.3.3.1. Tests en cône OMS sur des murs traités 

En 2017 et en 2018, des tests en cônes OMS mensuels ont été réalisés respectivement dans les 

départements de la Donga et de l’Alibori sur les murs traités de 20 maisons sélectionnées au hasard. 

Les surfaces des murs non traités ont été utilisées comme témoin. Ces tests visaient non seulement 

l’évaluation de la qualité du traitement mais aussi le suivi de l’effet résiduel de Actellic 300 CS sur 

les murs traités. Les tests ont été réalisés sur les murs en ciment et en banco rencontrés dans la zone 

d’étude. Ainsi, 15 jeunes moustiques femelles âgés de 2 à 5 jours ont été délicatement prélevés à 

l’aide d’un aspirateur et introduits dans chacun des 03 cônes transparents fixés à des hauteurs 

différentes sur le support traité (0,5m ; 1m ; 1,5m) (figure 17). Ces moustiques restés en contact du 

support pendant 30 minutes ont ensuite été retirés avec précaution des cônes et transférés dans des 

gobelets stériles étiquetés et voilés sur lesquels sont posés des tampons de coton imbibés du jus 

sucré à 10%. Après 24 heures de mise en observation à 27 ± 2 °C  (Température) et  80 ± 10% 

(Humidité relative), le taux de mortalité sur les différents types de murs traités a été déterminé 

(figure 17). Lorsque la mortalité du témoin est comprise entre 5% et 20%, la mortalité dans la case 

traitée est corrigée avec la formule d’Abott (Abbott, 1925). Lorsque la mortalité des témoins est 

supérieure à 20%, le test est considéré comme non valide et repris.  

 La réalisation des bioessais sur les supports traités a été échelonnée dans le temps suivant 

des périodes T0, T1, T2, T3, T4, T5 et T6 définies comme suit : T0 (mai) : 07 jours après la date de 

pulvérisation ; T1 (juin) : 1 mois après la date de pulvérisation ; T2 (juillet) : 2 mois après la date 

de pulvérisation ; T3 (août): 3 mois après la date de pulvérisation ; T4 (septembre): 4 mois après la 

date de pulvérisation ; T5 (octobre): 5 mois après la date de pulvérisation et T6 (novembre): 6 mois 

après la date de pulvérisation. 
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Figure 17: Test en cône sur les murs traités et mise en observation des moustiques pour une lecture 

après 24 heures. 

2.2.3.4. Mesure de l’impact de la PID sur les indicateurs entomologiques du paludisme 

Nous avons conduit les enquêtes entomologiques (Juin-Octobre 2017 ; Juin-Octobre 2018) pour 

évaluer l’efficacité de la PID sur la transmission des Plasmodium spp. Les méthodes de collecte des 

moustiques étaient les mêmes que celles utilisées pendant les enquêtes de pré-intervention. 

 Au laboratoire, les moustiques ont été analysés en suivant les mêmes protocoles que ceux 

utilisés pour traiter les échantillons de pré-intervention. Les détails des protocoles utilisés se 

trouvent en Annexe 2. 

2.2.3.5. Analyse des données 

Les données ont été analysées avec le logiciel de statistiques R, version 2.8. La méthode de calcul 

des intervalles de confiance de Poisson (Rothman, 2012) a été utilisée pour comparer la densité 

résiduelle des moustiques et les taux d’inoculation entomologique (TIE) de An. gambiae s.l. Le test 

Khi2 de comparaison des proportions a été utilisé pour comparer les taux d’infectivité, de gorgement 

et de parturité.  

Ces différents paramètres ont été comparés avant et après la PID d’une part puis, entre les zones 

traitées et témoins d’autre part. 

 

2.2.3.6. Synthèse des activités de terrain 

Pour conclure cette partie méthodologique du manuscrit, le chronogramme des activités de terrain 

que nous avons menées peut être résumé en trois volets : collectes de données entomologiques avant 
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les interventions (Mai 2016 à Février 2017), mise en place de la PID (Mai 2017 et 2018) et collectes 

de données après la PID (Juin 2017 à Décembre 2017 ; Juin 2018 à Décembre 2018). 
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Première partie : Données de base 
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Chapitre 1. Dynamique des populations de Anopheles gambiae s.l et de 

Culex quinquefasciatus, de la transmission du paludisme et contribution 

des espèces du complexe Anopheles gambiae dans la transmission en 

prélude à la pulvérisation intradomiciliaire dans l'Alibori et la Donga 
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1.1. Présentation de l’étude 

La Pulvérisation Intradomiciliaire d’insecticide (PID) est l'un des piliers stratégiques dans la 

prévention du paludisme et autres nuisances occasionnées par les moustiques au Bénin. Cette 

intervention démarrée depuis 2008 au Bénin, a été un grand succès (Akogbéto et al., 2011 ; Ossè et 

al.,2012 ; Akogbeto et al., 2015). Malgré ces succès, de grands défis restent à relever afin 

d’optimiser l’efficacité des outils de lutte antivectorielle dans l’optique de l’atteinte de l’un des 

objectifs fixés par l'OMS qu’est, l’élimination du paludisme à l’horizon 2030. Au nombre des leçons 

apprises après huit années d’intervention, figurent la disponibilité au préalable de données de bases 

solides qui doivent être désormais une priorité pour guider l'élaboration des politiques de lutte 

(Marsh, 2010).  

En effet, la diversité des populations d’anophèles et leur répartition saisonnière sont des 

données essentielles dans l’évaluation du risque lié au paludisme. Cette répartition des espèces 

vectrices, de leur abondance et de leur survie déterminent l’intensité de la transmission du paludisme 

et dépendent des facteurs climatiques (la température et les pluies) et écologiques (Gemperli et al., 

2006 ; Mabaso et al., 2007).  

Au Bénin, depuis l’avènement de la PID, le suivi de son impact a été uniquement orienté sur 

le changement de comportement des anophèles vecteurs du paludisme. Or, les moustiques du genre 

Culex, en particulier Culex quinquefasciatus, sont des moustiques de forte nuisance mais négligés 

dans les évaluations entomologiques. En raison de leur forte résistance aux insecticides (Yadouleton 

et al., 2015), ils pourraient même être à la base de l’échec de certaines interventions de lutte 

antivectorielle. Par ailleurs, Culex quinquefasciatus est un important vecteur de la filariose 

lymphatique (Wuchereria bancrofti) (Maxwell et al, 1990). Les interventions de lutte antivectorielle 

ont certainement un impact sur ces moustiques (Hougard et al., 1993) qui sont souvent négligés. 

Bien que n’étant pas un problème de santé publique au Bénin, la nuisance, voire le stress quotidien 

occasionnés par les piqûres de Culex constitue un facteur important (Viniaker & Lavaud, 2005).  

En 2017, il était  prévu que toutes les maisons des départements de l’Alibori et de la Donga 

soient traitées. Cependant, très peu d’informations de base étaient disponibles sur le comportement 

des principaux moustiques, la densité et la répartition des anophèles vecteurs et, le niveau et le pic 

de transmission du paludisme dans les deux régions. Les deux régions étant situées dans deux zones 

éco-géographiques différentes (zone soudanienne dans l’Alibori et soudano-guinéenne dans la 

Donga) malgré leur proximité, il est possible que les variations de l'écologie des vecteurs affectent 

la micro-épidémiologie du paludisme (Mouchet et al., 2004). En prélude à cette campagne de lutte, 

la présente étude a été donc initiée pour disposer dans un premier temps d’informations sur la 

distribution et le comportement de piqûre des deux principaux moustiques vecteurs rencontrés au 
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Bénin : An. gambiae s.l. et Culex quinquefasciatus et leurs variations saisonnières (Article 1). Dans 

un second temps, l’estimation des paramètres entomologiques clés de la transmission du paludisme, 

en particulier, l’indice sporozoïtique (IS) et le taux d’inoculation entomologique (TIE), ont permis 

d’assurer la programmation efficiente ainsi que, la mesure de l’impact de l’intervention (Article 2). 

Le comportement de piqûre et, la contribution à la transmission du paludisme des espèces jumelles 

du complexe An. gambiae  présentes et vivant en sympatrie dans les deux régions cibles ont été 

évaluées (Article 3). Les données relatives à ce chapitre sont présentées en détails dans les articles 

1, 2 et 3 suivant un ordre chronologique. Les points essentiels relatifs aux résultats ont fait l’objet 

d’une discussion générale.  

1.2. Dynamique des populations de Anopheles gambiae s.l. et de Culex quinquefasciatus en 

milieu rural et urbain dans l'Alibori et la Donga dans le nord du Bénin. 

Publié à Vector-Borne and Zoonotic Diseases 

 Dans cette rubrique, nous avons donné quelques informations relatives à la distribution et au 

comportement de piqûre des deux principaux moustiques vecteurs rencontrés au Bénin : An. 

gambiae s.l. et Culex quinquefasciatus et, leurs variations saisonnières. Une brève synthèse de 

l’étude est fournie et, l’article correspondant est joint immédiatement à la page suivante. 

  

1.2.1. Contexte de l’étude 

Malgré l’impact positif des interventions de lutte antivectorielle en Afrique, de grands défis restent 

à relever pour améliorer davantage leur performance. En effet, certains pays mettent en œuvre des 

interventions de lutte sans disposer au préalable des données de base  relatives à la dynamique et au 

comportement des vecteurs. Pour pallier à cette insuffisance, la présente étude vise à collecter des 

données de bases suffisantes, afin de guider la mise en place de la PID et, faciliter l’évaluation de 

son impact.  

  

1.2.2. Objectifs de l’étude 

Cette étude vise à apporter des informations sur la diversité des Culicidae, le comportement de 

piqûre et la variation spatio-saisonnière de l'abondance de Anopheles gambiae s.l. (vecteur majeur 

du paludisme) et de Culex quinquefasciatus (vecteur de Wuchereria bancrofti et moustique de forte 

nuisance) en milieux rural et urbain des départements de l’Alibori et de la Donga où une campagne 

de Pulvérisation intradomiciliaire (PID) est programmée.  
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1.2.3. Méthodologie 

L'étude a été réalisée dans six communes des deux régions situées au Nord du Bénin (Alibori et 

Donga). Les captures sur appât humain (HLC) à l’intérieur et à l’extérieur des habitations et après 

aspersion de bombe aérosol (PSC) dans les chambres ont été utilisées pour l’échantillonnage des 

populations de moustiques de mai 2016 à février 2017. Après identification morphologique de tous 

les spécimens de moustiques, le comportement de piqûre et la variation saisonnière de la densité de 

Anopheles gambiae s.l. et Culex quinquefasciatus ont été étudiés. La Polymérase Chain Reaction 

(PCR) a été également effectuée sur An. gambiae s.l., afin d'identifier les espèces jumelles et leurs 

variations saisonnières. 

  

1.2.4. Résultats & et principaux points discutés 

Environ 10 367 moustiques ont été collectés dans la zone d’étude. Au total 14 espèces de moustiques 

appartenant à 04 genres (Anopheles, Aedes, Culex, Mansonia) ont été identifiées. Deux principaux 

vecteurs du paludisme avaient été rencontrés: Anopheles gambiae s.l. qui représentait 40,39% 

(4187/10367) des moustiques et, Anopheles funestus (0,98%: 102/10367). Culex quinquefasciatus 

était le principal moustique collecté (56,85% : 5893/10367).  

An. gambiae s.l. était plus abondant dans le département de la Donga (2521 spécimens) que dans 

l'Alibori (1666 spécimens). La tendance inverse a été observée avec Culex quinquefasciatus (2162 

spécimens dans la Donga contre 4028 dans l'Alibori). Une prédominance de An. gambiae s.l. ayant 

un fort taux de gorgement en zones rurales comparativement aux zones urbaines, a été observée.  

Par contre, Cx. quinquefasciatus était majoritaire en zones urbaines dans les deux régions.  

Le complexe An. gambiae était composé de deux espèces jumelles : An. coluzzii [56% (n=835)] 

majoritaire pendant la sécheresse, et An. gambiae [44% (n=662)] prédominant pendant la saison des 

pluies. 

  

1.2.5. Conclusion  

Le caractère endophagique marqué de An. gambiae s.l. est un atout pour la Pulvérisation 

intradomiciliaire d’insecticide à effet rémanent (PID) dans la zone d’étude. La prédominance de An. 

gambiae s.l. pendant la saison pluvieuse est favorable à une PID programmée au début de la saison, 

contrairement à Cx. quinquefasciatus qui prédomine en saison sèche, période au cours de laquelle 

l’effet résiduel de la PID est généralement terminé.  
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1.3. Données entomologiques de base sur la transmission du paludisme dans l'Alibori et la 

Donga. 

Publié à Malaria journal 

 Cette étude dont l’article est fourni à la suite de cette brève synthèse, a permis de collecter 

des données entomologiques sur la transmission du paludisme en prélude à la campagne de PID 

prévue dans les départements cibles de l’Alibori et la Donga, Nord Bénin en 2017.  

 

1.3.1. Contexte de l’étude 

L’étude de la dynamique de la transmission du paludisme est un préalable indispensable non 

seulement pour comprendre l’épidémiologie de cette affection, mais aussi pour mettre en place un 

contrôle efficace et ciblé des moustiques vecteurs (Fontenille & Simard, 2004). Cependant, dans les 

pays africains en général, et au Bénin en particulier, la collecte de ces données en amont à toute 

intervention fait défaut, alors qu’elles sont nécessaires pour optimiser l'efficacité des outils de lutte 

dans la perspective de l'éradication du paludisme dans le pays à l’horizon 2030. C’est pour cela que 

des efforts ont été consentis dans la présente étude, afin que lesdites données soient collectées en 

prélude au redéploiement de la pulvérisation intradomiciliaire d’insecticide dans les départements 

de l’Alibori et de la Donga en 2017.  

  

1.3.2. Objectifs de l’étude 

La présente étude a été initiée en prélude à la campagne de pulvérisation intradomiciliaire 

d’insecticide, afin de disposer de données de base sur la composition des vecteurs, leur variation 

spatio-temporelle et le pic de transmission du paludisme dans les départements de l’Alibori et de la 

Donga. Ces données ont permis une meilleure planification de la stratégie et ont facilité l’évaluation 

de son impact sur les principaux indicateurs de la transmission du paludisme. 

  

1.3.3. Méthodologie 

L'étude a été réalisée dans quatre communes : Djougou, Copargo situées dans le département de la 

Donga ; Kandi et Gogounou dans le département de l’Alibori, au Nord du Bénin. L’échantillonnage 

des populations d’anophèles a été réalisé sur une base mensuelle de mai 2016 à février 2017 par 

capture sur des volontaires humains à l’intérieur et à l’extérieur des habitations afin d’évaluer le 

taux de piqûre et, le comportement des vecteurs et par aspersion de bombe aérosol. Après chaque 

collecte, les moustiques récoltés sont dénombrés et identifiés morphologiquement grâce à la clé 

taxonomique de Gillies et de Meillon (1968). Les femelles de An. gambiae s.l. capturées sur appât 

humain sont ensuite disséquées pour évaluer leur âge physiologique grâce à l’observation du degré 
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d’enroulement des trachéoles (Detinova et al., 1964). Chaque spécimen est enfin conservé dans un 

tube à eppendorf étiqueté contenant du silicagel pour des analyses de laboratoire. Les têtes et thorax 

des femelles de An. gambiae s.l. collectées sur chaque site ont été analysées par ELISA CSP 

(Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) selon la méthode décrite par Wirtz et al. (1987). Cette 

dernière permet la détection de l’infection de Plasmodium falciparum) et le calcul des taux 

d’infectivité. Les paramètres entomologiques évalués dans la présente étude sont les suivants: 1) le 

taux de piqûre sur homme (ma) défini comme le nombre moyen de piqûres reçues/homme/nuit; 2) 

le taux d'infection qui est la proportion de moustiques trouvés positifs à l'antigène 

circumsporozoïtique de Plasmodium falciparum; 3) Le taux de parité déterminé en divisant le 

nombre de moustiques pares sur le total disséqué x 100; 4) le taux d'inoculation entomologique 

(TIE), variable clé exprimant le niveau de transmission du paludisme qui se définit comme le 

nombre de piqûres infectantes reçues/homme/nuit. Il est le produit du taux de piqûre et du taux 

d’infectivité. 

  

1.3.4. Résultats & et principaux points discutés 

Le suivi entomologique que nous avons réalisé, a révélé que Anopheles gambiae s.l. et An. funestus 

sont les deux vecteurs du paludisme les plus fréquents dans l’Alibori et la Donga. Le taux de piqûre 

de Anopheles gambiae s.l, principal vecteur du paludisme variait significativement d’une région à 

l’autre. Il était plus élevé : en milieu rural qu’en milieu urbain, en saison pluvieuse qu’en saison 

sèche, à l’intérieur qu’à l’extérieur des maisons. L’indice sporozoïtique était globalement similaire 

entre les sites. Les TIE les plus élevés ont été observés dans la Donga (Djougou : 16,84 piqûres 

infectantes/homme/mois et Copargo : 17,64 piqûres infectantes/homme/mois) et les plus faibles 

dans l’Alibori (Kandi : 10,74 piqûres infectantes/homme/mois et, Gogounou : 11,04 piqûres 

infectantes/homme/mois). 

  

1.3.5. Conclusion 

Cette étude a montré le caractère hétérogène de l’épidémiologie du paludisme. Le profil 

épidémiologique de la transmission de la maladie dans l’Alibori et la Donga est fait d’une seule 

saison de transmission interrompue par une saison sèche. Cette période de transmission est 

relativement plus longue dans la Donga que dans l’Alibori. Ces informations pourront être utilisées 

pour guider l’extension de la PID dans les deux départements en ciblant d’abord les zones à 

transmission courte et aisément couvrable par la durée d’efficacité de l’insecticide choisi pour la 

PID. 
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1.4. Comportement de gorgement et contribution de Anopheles coluzzii et  Anopheles gambiae 

à la transmission du paludisme dans les départements de l'Alibori et la Donga. 

Publié à Malaria journal 

Cette étude dont l’article est joint à la fin de ce bref résumé vise à évaluer le degré de 

contribution de An. gambiae et An. coluzzii (deux espèces jumelles vivant en sympatrie) à la 

transmission du paludisme dans les départements de l’Alibori et de la Donga, Nord Bénin.  

1.4.1. Contexte de l’étude 

Plusieurs études ont montré que les espèces du complexe Anopheles gambiae s.l. contribuent 

différemment à la transmission du paludisme. Cette différence de leur implication dans la 

transmission de la maladie pourrait être due à leur bio-écologie très diversifiée. Les deux régions 

cibles de l’étude étant situées dans deux zones éco-géographiques différentes malgré leur 

proximité, il est possible que les variations de leur écologie affectent la distribution et la contribution 

des espèces du complexe An. gambiae à la transmission du paludisme (Mouchet et al., 2004).  

 C’est pour cela que la présente étude a pour but d’évaluer la contribution de Anopheles 

coluzzii et Anopheles gambiae (2 espèces jumelles du complexe An. gambiae s.l.), à la transmission 

du paludisme dans les départements cibles. 

  

1.4.2. Objectifs de l’étude 

La présente étude a été menée pour évaluer le comportement de gorgement et la contribution à la 

transmission du paludisme de An. coluzzii et An. gambiae, 2 espèces jumelles vivant en sympatrie 

dans les régions de l’Alibori et de la Donga, Nord Bénin. 

  

1.4.3. Méthodologie 

L'étude a été menée dans 06 communes du nord du Bénin: Kandi, Gogounou et Segbana dans le 

département de l’Alibori et Djougou, Copargo et Ouaké dans le département de la Donga. Des 

captures de moustiques sur appât humain ont effectuées à l’intérieur et à l’extérieur des habitations 

et par aspersion de bombe aérosol dans les chambres pour échantillonner les populations de 

vecteurs. Toutes les espèces d’anophèles capturés ont été identifiés selon la méthode décrite par 

Gilles et de Meillon (1968). Pour évaluer le taux d'infectivité (Is) de chaque espèce du complexe 

An. gambiae s.l., les thorax-tête ont été analysés à l’ELISA selon la méthode de Wirtz et al. (1987) 

pour la détection des moustiques positifs à l'antigène circumsporozoïtique de Plasmodium 

falciparum. Des abdomens de femelles de An. gambiae s.l. ont été analysés à la PCR, afin 

d'identifier les espèces jumelles du complexe (An. gambiae & An. coluzzii)  et, la présence des 

mutations L1014F (Kdr) et G119S (Ace - 1). Le taux de piqûre (ma) à l'intérieur et à l'extérieur des 
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maisons a été calculé pour estimer le comportement de piqûre des 2 espèces. La transmission du 

paludisme dans les départements de l’Alibori et de la Donga est exprimée en termes de taux 

d'inoculation entomologique (TIE =  ma  ×  Is) pour les deux espèces. La contribution de chaque 

espèce exprimée en pourcentage, consiste en un TIE calculé pour l'espèce en question divisé par 

celles des 2 espèces combinées × 100. 

 

1.4.4. Résultats & et principaux points discutés 

Un taux de gorgement plus élevé a été observé chez An. gambiae (96,68%) (95% IC : [95,27- 

97,76]) comparé à celui de An. coluzzii (90,20%) (95% IC : [88,04- 92,09]) (p<0.0001). Chez les 

deux espèces jumelles, le comportement de piqûre était plus marqué à l’intérieur des habitations. 

Elles ont également montré des taux anthropophilie et d’infectivité similaires. Cependant, nous 

notons une différence saisonnière dans la contribution de chaque espèce à la transmission du 

paludisme. Les femelles de Anopheles coluzzii représentaient la plupart des infections détectées: 86 

% dans l'Alibori et 79 % dans le Donga, pendant la saison sèche, contre respectivement 14,4 % et 

21,2 %, pour An. gambiae pendant la même période. La tendance contraire a été observée dans la 

Donga pendant la saison des pluies (66% pour An. gambiae contre 34% pour An. coluzzii). Les 

résultats ont également montré des fréquences Kdr L1014F et Ace-1 G119S plus faibles chez An. 

coluzzii par rapport à An. gambiae.  

 

1.4.5. Conclusion  

Malgré la similitude de certains paramètres liés à la transmission du paludisme chez les deux espèces 

étudiées, An. coluzzii est potentiellement le vecteur du paludisme le plus important en raison de sa 

forte densité dans les deux départements. Elle est caractérisée par une faible fréquence Ace-1 G119S 

comparée à An. gambiae. L'utilisation continue du pirimiphos-méthyl (organophosphoré) pour la 

PID devrait à avoir un impact considérable sur ces deux espèces en raison des très faibles fréquences 

de la mutation Ace-1 dans l’Alibori et la Donga. 
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Chapitre 2. Statut de résistance aux insecticides chez Anopheles 

gambiae s.l. dans l'Alibori et la Donga. 
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2.1. Présentation de l’étude 

La large expansion de la résistance des vecteurs aux pyréthrinoïdes (Akogbéto & Yakoubou, 1999) 

et aux carbamates (Djogbénou et al., 2011 ; Aïkpon et al., 2013a) constitue une grande menace pour 

le succès des programmes de lutte anti - vectorielle à base d’insecticide contre le paludisme. En 2007, 

N’Guessan et al. (2007a) ont fait état de la baisse de l’efficacité des moustiquaires imprégnées de 

pyréthrinoïdes en cases expérimentales à Ladji, zone à forte résistance des vecteurs du paludisme aux 

pyréthrinoïdes située au Sud du Bénin. Des études portant sur la résistance aux insecticides conduites 

dans certaines régions du Bénin (Akogbéto & Yakoubou, 1999 ; Yadouleton et al., 2010; Djogbénou 

et al., 2011; Djègbè  et al., 2011 ; Gnanguenon et al., 2015) ont confirmé la présence du phénomène 

et son évolution dans le temps et dans l’espace. Dans ce contexte de recherche d’alternatives pour 

pallier à la résistance des vecteurs aux pyréthrinoïdes en Afrique, deux mécanismes font depuis un 

bon moment l’objet d’une recherche soutenue. Il s’agit de la résistance métabolique qui s’exprime 

par une augmentation de l’activité des enzymes de détoxication (Oxydases, Estérases et Glutathion-

s-transférases) (Etang et al., 2003; Corbel et al., 2007; Djouaka et al., 2011; Stevenson et al., 2011; 

Mitchell et al., 2012) et de la résistance liée au gène Kdr L1014F fréquemment retrouvée dans les 

populations de An. gambiae s.l. au Bénin (Martinez- Torres et al., 1998; Chandre et al., 1999 ; Ranson 

et al., 2000 ; Awolola et al., 2005 ; Djogbenou et al., 2011) et qui est due à la substitution de la leucine 

par la phénylalanine à la position 1014. Cette présence du gène Kdr associée à la surproduction des 

enzymes métaboliques, et l’apparition récente des populations d’anophèles résistantes aux 

carbamates imposent la nécessité de mener des études sur les mécanismes de résistance et les facteurs 

de sélection impliqués avant la mise en œuvre d’une quelconque stratégie de lutte anti-vectorielle.  

Au Bénin, le programme de pulvérisation intradomiciliaire a prévu en 2017, un traitement de 

toutes les maisons des départements de l’Alibori et de la Donga avec un insecticide de la famille des 

organophosphorés ou des carbamates en raison de la résistance généralisée aux pyréthrinoïdes. La 

même année, le pays a connu une distribution à grande échelle des MIILDs organisée par le PNLP et 

ses partenaires (USAID, Fonds Mondial, OMS). Très peu d’informations récentes sont disponibles 

sur les bases génétiques de la résistance (notamment les mécanismes métaboliques) chez An. gambiae 

s.l. dans ces deux régions du Bénin. En prélude à la mise en œuvre de ces deux campagnes de lutte, 

la présente étude a été initiée afin de collecter des données sur la dynamique de la résistance des 

vecteurs aux insecticides dans les deux départements ciblés. Ces données de base ont permis d’opérer 

le choix de l’insecticide, candidat potentiel pour la PID et aussi de définir les stratégies à mettre en 

œuvre pour une gestion efficace de la résistance des vecteurs du paludisme aux insecticides. 

2.2. Statut de résistance aux insecticides chez Anopheles gambiae s.l. dans l'Alibori et la Donga 

Publié à Parasites & vectors 
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Cette étude a pour but de rechercher les différents mécanismes impliqués dans la résistance 

des moustiques aux insecticides. Une brève synthèse de l’étude est donnée ici et, les détails publiés 

dans l’article peuvent être consultés à la fin de la synthèse. 

 

2.2.1. Contexte de l’étude 

La surveillance de la résistance des vecteurs aux insecticides constitue une composante majeure de la 

gestion de la résistance. Elle permet la prise de décisions éclairées sur le choix des insecticides pour 

la stratégie de lutte à adopter. Cette étude a pour but d’apporter des informations sur la dynamique de 

la résistance des vecteurs aux insecticides dans les départements de l’Alibori et de la Donga où une 

campagne de pulvérisation intradomiciliaire est programmée.  

 

2.2.2. Objectifs de l’étude 

Cette étude vise à fournir des données de base sur le statut de résistance des vecteurs du paludisme 

aux insecticides, la fréquence des mutations impliquées et l'impact des synergistes piperonyl butoxide 

(PBO) sur les populations résistantes de Anopheles gambiae s.l. dans les départements de l’Alibori et 

de la Donga, au nord du Bénin, avant la campagne de pulvérisation intradomiciliaire d’insecticide et 

d'introduction des MILDs de la nouvelle génération. 

 

2.2.3. Méthodologie 

Les adultes de Anopheles gambiae s.l. issus des larves collectées dans deux départements : Kandi-

Gogounou-Segbana dans le département de l’Alibori et Djougou-Copargo-Ouaké dans le 

département de la Donga ont été testés avec papiers imprégnés suivants : bendiocarb (0,1%), 

pirimiphos-méthyle (0,25%), perméthrine (0,75%) et deltaméthrine (0,05%). Le synergiste PBO a été 

utilisé pour évaluer l'implication des enzymes de détoxification dans la résistance des populations 

vectrices aux pyréthrinoïdes. Des analyses moléculaires ont été effectuées pour l'identification des 

espèces du complexe Anopheles gambiae s.l. et la présence des mutations kdr L1014F et G119S Ace-

1. Des tests biochimiques ont évalué l'activité des enzymes de détoxification. 

 

 

2.2.4. Résultats & et principaux points discutés 

Anopheles gambiae s.l. était résistant aux pyréthrinoïdes, avec une mortalité comprise entre 25 et 

83% pour la deltaméthrine et entre 6 et 55 % pour la perméthrine. Une augmentation significative de 

la mortalité a été observée après une pré-exposition au PBO aussi bien pour la deltaméthrine (63-

99%) que pour la perméthrine (56-99%). Avec le bendiocarb, les populations de An. gambiae s.l. de 
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Kandi étaient sensibles (99%) mais une suspicion de résistance a été observée (92-95%) à Djougou, 

Copargo, Gogounou, Ouake et Segbana. Toutes les populations de moustiques testées étaient 

pleinement sensibles au pirimiphos-méthyl. Les fréquences des mutations de résistance variaient 

suivant les espèces et les sites: 67 – 88% pour la mutation kdr L1014F et 0 – 6% pour la mutation 

Ace-1 G119S. La surexpression des oxydases a été observée sur trois sites (Djougou, Gogounou et 

Kandi) alors que quatre sites (Djougou, Ouake, Copargo et Kandi) ont montré une activité plus élevée 

des estérases. 

 

2.2.5. Conclusion 

Cette étude confirme la résistance aux pyréthrinoïdes et suggère l'émergence de la résistance au 

bendiocarb dans les populations de An. gambiae s.l. au nord du Bénin. Cependant, la restauration de 

la sensibilité des vecteurs aux pyréthrinoïdes après l'exposition aux synergistes PBO et leur sensibilité 

aux organophosphorés indiquent que les MILDs de la nouvelle génération incorporant le synergiste 

PBO associées, à des campagnes de pulvérisation intradomiciliaire à base d’insecticides de la classe 

des organophosphorés pourraient être efficace dans le contrôle des vecteurs une stratégie efficace. 
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Partie 2 : Données de mise en œuvre 
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Chapitre 3. Impact entomologique de la pulvérisation intradomiciliaire 

dans l’Alibori et la Donga, au nord du Bénin. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.1. Présentation de l’étude 
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 Les interventions ciblant les vecteurs du paludisme sont considérées comme l'un des moyens les 

plus efficaces de prévention pouvant permettre l’élimination du paludisme à l’horizon 2030 selon 

l'Organisation mondiale de la santé (OMS, 2015). En Afrique, les Programmes Nationaux de Lutte 

contre le Paludisme mettent généralement en œuvre de bonnes stratégies de lutte antivectorielle. 

Malheureusement, malgré des réductions impressionnantes de la transmission du paludisme 

observées, il est reconnu que le manque d'évaluation et de surveillance systématique des vecteurs 

constituent une faiblesse pour de nombreux de ces programmes de lutte. La surveillance des vecteurs 

devrait avoir une importance accrue dans la planification, la mise en œuvre, le suivi et l'évaluation 

des interventions de lutte antivectorielle dans les zones caractérisées par de différents niveaux de 

transmission du paludisme.  

 Au Bénin, le plan stratégique national de lutte contre le paludisme prévoit une extension de la 

PID dans plusieurs autres régions du pays. Il est donc nécessaire de documenter l'impact 

épidémiologique et entomologique de l’intervention, afin d’orienter la prise de décisions sur la mise 

en œuvre future du programme.  

 En effet, plusieurs facteurs peuvent affecter l'efficacité de la pulvérisation d'insecticides à effet 

rémanent à savoir: la résistance des vecteurs aux insecticides, la qualité du traitement, l’activité 

résiduelle de insecticide, ainsi que le comportement des vecteurs (endophagie/exophagie, 

endophilie/exophilie, évitement comportemental des vecteurs) (WHO, 2015). De même, des études 

réalisées pour le choix des insecticides ayant une bonne efficacité résiduelle à utiliser pour la PID à 

grande échelle sont souvent menées soit au laboratoire, soit en cases expérimentales, ou dans des 

conditions de terrains bien contrôlées (N’Guessan et al., 2010 ; Raeisi et al., 2010 ; Sibanda et al., 

2011 ; Okumu et al., 2012). Dans ces études pilotes, les opérateurs chargés de la pulvérisation sont 

souvent bien formés pour la cause. Les résultats de ces études peuvent ne pas refléter ce qui se passe 

lors d’une mise en œuvre à grande échelle où de grands groupes d'opérateurs de pulvérisation sont 

déployés avec une supervision non individuelle qui ne permet pas de faire un contrôle fin de 

l’opération.  

Entre 2017 et 2018, le Bénin a connu deux tours de campagnes de PID dans les départements 

de l’Alibori et de la Donga avec Actellic 300 CS (organophosphoré). Dans un premier temps, nous 

avons étudié la biodisponibilité de cet insecticide utilisé pour le traitement des murs dans ces deux 

régions. A cet effet, des bio-essais ont été réalisés sur les murs traités pour évaluer non seulement la 

qualité du traitement mais aussi pour suivre l’effet résiduel de Actellic 300 CS sur les murs traités. 

Dans un second temps, en considérant la période d’efficacité résiduelle de l’insecticide, l’impact de 

cette intervention sur les indicateurs entomologiques de  la transmission du paludisme a été mesuré. 

https://parasitesandvectors.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13071-017-2608-4#ref-CR32
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3.2. Efficacité de Actellic 300 CS en pulvérisation intradomiciliaire dans l’Alibori et la Donga 

Publié à Malaria journal 

Cette étude dont l’article est joint à la fin de cette brève synthèse a permis d’évaluer l’impact 

de la PID réalisée à grande échelle à base d’un insecticide organophosphoré (Actellic 300 CS) sur les 

indicateurs entomologique clés de la transmission du paludisme dans les deux départements cibles du 

Nord Bénin.  

3.2.1. Contexte de l’étude 

Avec l’appui du programme USAID/PMI, le Programme national de lutte contre le paludisme (PNLP) 

du Bénin a procédé à l’extension de la Pulvérisation Intradomiciliaire d’insecticide dans les 

départements de l’Alibori et la Donga au nord du Bénin depuis 2017. L’étude de l'impact 

épidémiologique et entomologique du programme de PID est importante pour apporter des éléments 

nécessaires à la prise de décision et, guider la mise en œuvre future du programme. La présente étude 

montre les résultats de deux ans de suivi entomologique de cette campagne dans les deux 

départements. 

  

3.2.2. Objectifs de l’étude 

Cette étude évalue l'impact entomologique de la PID suite à son utilisation à grande échelle pour 

protéger les populations des deux départements cibles au Bénin. Cette évaluation s'est concentrée sur 

la durée d’efficacité (rémanence) de l'insecticide sur les murs traités, la dynamique des populations 

de Anopheles gambiae s.l. et, le taux d'inoculation entomologique (TIE) dans les zones d'intervention 

par rapport aux zones témoin. 

 

3.2.3. Méthodologie 

Des collectes de moustiques ont été effectuées sur une base mensuelle par capture sur appât humain 

et après aspersion de bombes aérosols à l’intérieur des maisons (PSC) dans six communes dont quatre 

traitées avec Actellic 300CS (Kandi, Gogounou, Djougou et Copargo) et, deux non traitées 

(Bembèrèkè et Kouandé) qui ont servi de témoins. Ensuite, la densité de Anopheles gambiae s.l., son 

taux de gorgement, son infectivité au Plasmodium falciparum, sa longévité ainsi que son taux 

d’inoculation entomologique (TIE) ont été déterminés. L'activité résiduelle de Actellic 300 CS sur 

les murs traités a été évaluée à l'aide des tests en cônes OMS. La comparaison des indicateurs entre 

les zones PID et la zone témoin a été faite pendant la période de rémanence de l’insecticide afin de 

s’assurer que toute différence entre les deux zones peut être imputable à la présence de l’insecticide 

dans les cases traités. 
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3.2.4. Résultats & et principaux points discutés 

La durée d’efficacité résiduelle de Actellic 300 CS estimée pour les deux campagnes de PID réalisée 

en 2017 & 2018 est d’environ 4 à 5 mois (Mai à Septembre) dans l’Alibori et la Donga. Pendant cette 

période, les taux de parturité et d’infectivité de An. gambiae s.l. au Plasmodium falciparum étaient 

respectivement de 36,62% et 0,71% après le premier tour de la PID dans la zone traitée contre 57,24% 

et 3,7% dans la zone témoin et, respectivement 48,36% et 0,6% après le deuxième tour de la PID 

contre 62,96% et 3% dans la zone témoin (p<0,0001). Similairement, chaque personne recevait dans 

la zone traitée 1,6 piqûres infectantes/mois et 1,5 piqûres infectantes/mois contre 12,11 piqûres 

infectantes/mois et 9,75 piqûres infectantes/mois dans la zone témoin respectivement après le premier 

et deuxième tour de la PID, soit une réduction significative du TIE de 86,78% en 2017 et 84,61% en 

2018. Une comparaison de ces indicateurs avant (juin-octobre 2016) et après le premier tour de la 

PID (juin-octobre 2017) a révélé une réduction du taux de parturité de An. gambiae s.l. de 46,26%, 

de l’indice sporozoitique de 85,75% et du TIE de 87,27%. Par ailleurs, la densité moyenne de An. 

gambiae s.l. se reposant par chambre traitée était compris entre 0,38 et 0,48 contre 1,53 et 1,76 par 

chambre non traitée respectivement après le premier et le deuxième tour de PID.  

 

3.2.5. Conclusion 

Cette étude a montré l’impact positif de la PID dans la réduction des principaux paramètres 

entomologiques de la transmission du paludisme dans l’Alibori et la Donga. Toutefois, le taux de 

gorgement et d’infectivité non négligeable de An. gambiae s.l. dans les zones de PID soulignent la 

nécessité pour la population de dormir sous les MIILDs dans les zones pulvérisées afin de réduire 

d’avantage le contact homme-vecteur.  
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4. DISCUSSION GENERALE 
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4.1. Abondance et distribution saisonnière de Anopheles gambiae s.l. et de Culex 

quinquefasciatus dans l'Alibori et la Donga 

La présente étude fournit des données de base entomologiques sur la dynamique de population des 

deux moustiques les plus abondants de la future zone d’extension de la PID au nord Bénin : Alibori 

et Donga. Un total de 11 différentes espèces a été collectées alors que Huttel (1950) et Hamon (1954) 

avaient respectivement collecté 13 et 15 espèces au Sud-est du Bénin. Nos données se rapprochent 

de celles de Gnanguenon et al. (2014) qui a échantillonné 12 espèces de moustiques dans des sites 

sentinelles y compris la région du Borgou. Selon Ndiath et al. (2011), la faune culicidienne aurait été 

plus diversifiée si au cours de l’échantillonnage, les captures sur appât humain étaient associées à des 

captures aux pièges lumineux. En effet, la capture à l’intérieur des maisons ne prend pas en compte 

les moustiques exophiles qui sortent tôt le matin des habitations humaines ni les individus qui piquent 

à l’extérieur et qui se reposent dans les abris extérieurs. L’abondance de Anopheles gambiae s.l. dans 

les deux régions confirme les études antérieures dans le nord Bénin (Aikpon et al., 2013b ; 

Gnanguenon et al., 2014). L'abondance relative de Culex quinquefasciatus est liée à la prolifération 

des gîtes larvaires pollués de matières organiques dans les grandes villes choisies pour l’étude. La 

prédominance de An. gambiae s.l. s’explique probablement aussi par le faible niveau d’urbanisation 

des villages périphériques choisis pour l’étude dans chaque commune. En effet, en milieu rural, 

contrairement au milieu urbain, les gîtes larvaires sont moins pollués et sont propices au 

développement des anophèles, d’où la forte densité anophelienne constatée dans les zones rurales. 

L’agressivité des deux espèces à l’intérieur et à l’extérieur des habitations n’est pas la même dans les 

sites prospectés. Contrairement à Cx. quinquefasciatus qui a une activité trophique similaire à 

l’intérieur et à l’extérieur, la proportion de An. gambiae s.l. piquant à l'intérieur des habitations est 

relativement élevée dans toute la zone d'étude. Ce comportement de An. gambiae s.l. à se nourrir sur 

l’homme préférentiellement à l’intérieur des maisons, se justifie par le fait que les populations ne se 

couchent pas à l’extérieur des cases dans la zone d’étude pendant la période de l’abondance de ce 

vecteur. Ce constat milite pour la réalisation de la pulvérisation intradomiciliaire, stratégie qui cible 

préférentiellement les vecteurs endophages et/ou endophiles. On note une relation entre 

l'augmentation de la pluviométrie et celle de la densité de An. gambiae s.l. et une diminution de la 

densité de Culex quinquefasciatus. La pluviométrie est un facteur clé qui détermine l'existence des 

espèces d’anophèles, leur abondance et la durée de la saison de transmission du paludisme (Lindsay 

et al., 1996; Besancenot et al. 2004). Dans le Sahel au Sénégal, Fontenille et al. (2003) ont vu la 

densité anophelienne diminuer avec une diminution des précipitations. Cette observation devrait être 

prise en compte dans l’établissement du calendrier des pulvérisations: pour une meilleure efficacité 
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des traitements d’insecticides, la campagne de pulvérisation devrait commencer juste au démarrage 

de la saison pluvieuse.  

Seulement deux espèces du complexe An. gambiae,  An. gambiae et An. coluzzii, assurent la 

transmission du paludisme dans les deux régions avec une prédominance de An. coluzzii dans 

l’Alibori en raison probablement d’une aridité plus élevée comme rapporté dans certaines études au 

Nigeria (Coluzzi et al. (1979, 1985), au Cameroun (Onyabe & Conn, 2001 ; Simard et al., 2009) et 

au Burkina Faso (Diabaté et al., 2005). Dans la région de l’Alibori située à l’extrême nord du Bénin 

où le degré d’aridité est élevé, An. coluzzii est prédominant (69%) pendant presque toute la période 

de l’étude. Par contre, dans la région de la Donga située plus au sud, An. gambiae trouve des 

conditions de développement plus favorables. Ces résultats confirment les travaux de Touré et al. 

(1994) qui ont mentionné une diminution graduelle de la fréquence de An. coluzzii lorsque l’on passe 

d’un environnement sahélien au nord à un environnement forestier au sud. L’abondance de An. 

gambiae pendant la saison pluvieuse s’explique par le fait que cette espèce est inféodée aux gîtes 

larvaires temporaires qui pullulent pendant les périodes de pluies où il se développe. Il disparaît 

ensuite pendant la saison sèche et réapparaît en grand nombre dès les premières pluies (Diabaté et al., 

2008 ; Lehmann & Diabaté, 2008).  

Aucun spécimen de An. arabiensis, vecteur des zones de savane sèche, n’a été retrouvé dans 

nos échantillons alors que vingt ans auparavant, Akogbéto (1992) et  Akogbéto & Di Deco (1995) 

signalaient sa présence en sympatrie avec An. gambiae au nord du Bénin. Ces résultats confirment 

les travaux de Djogbénou et al. (2010a) qui signalaient la disparition de An. arabiensis dans les 

communes de Tanguiéta et de Natitingou au nord du Bénin entre 2006 et 2007 et ceux de Gnanguénon 

et al. (2014) sur le transect nord-sud, qui ont repéré ce vecteur dans les communes de Dassa et 

d’Allada, en déplacement vers le sud du Bénin. Ces études avaient notifié que la colonisation des 

régions du sud par An. arabiensis pourrait être lié à un mouvement accéléré de la transhumance des 

animaux du nord vers le sud observé depuis quelques années. Cette migration de An. arabiensis du 

nord au sud trouverait ses causes dans la déforestation, créant ainsi des conditions favorables au 

développement de l’espèce au centre et au sud du Bénin. 

  

4.2. Niveau et pic de la transmission du paludisme dans l'Alibori et la Donga 

L’étude de la dynamique de la transmission du paludisme est un préalable indispensable non 

seulement pour comprendre l’épidémiologie de cette affection, mais aussi pour mettre en place un 

contrôle efficace et ciblé des moustiques vecteurs (Fontenille & Simard, 2004). Le suivi 

entomologique que nous avons réalisé a révélé que Anopheles gambiae s.l. et An. funestus s.l. sont 

les principaux vecteurs du paludisme dans l’Alibori et la Donga, ce qui confirme les résultats d’études 
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antérieures menées en Afrique de l’ouest, et en particulier au Bénin (Akogbéto & Di Deco, 1995; 

Kelly-Hope et al., 2009; Aikpon et al., 2013b ; Gnanguenon et al., 2014). Parmi ces deux espèces 

vectrices, Anopheles gambiae s.l. est majoritaire (97,72%) dans les deux départements, ce qui 

corrobore les données précédemment publiées par Aikpon et al. (2013b) dans l’Atacora et 

Gnanguenon et al. (2014) à Kandi et Malanville, deux communes du département de l’Alibori. Selon 

Akogbéto et al. (2018), dans l'Alibori et la Donga, le complexe Anopheles gambiae est composé de 

deux espèces jumelles (An. gambiae et An. coluzzii) dont les proportions sont variables d’un 

département à l’autre. Dans l'Alibori, An. coluzzii et An. gambiae ont été trouvés respectivement à 

62,2 % et 37,8 %. Dans la Donga, An. gambiae était le plus abondant (64,7%). Les deux espèces 

étaient présentes pendant toute la saison de transmission (Akogbeto et al., 2018).  

Le comportement de piqûre de An. gambiae s.l. était significativement plus marqué à 

l’intérieur des habitations. Ce comportement de An. gambiae s.l. qui cherche à se nourrir sur homme, 

préférentiellement à l’intérieur des maisons, se justifie par le fait que les populations se couchent 

exclusivement à l’intérieur des maisons pendant la saison pluvieuse, période d’abondance du vecteur. 

Toutefois, cette forte endophagie pourrait être aussi facilitée par l’altération des pouvoirs répulsif et 

létal des moustiquaires imprégnées distribuées en 2014 au sein des communautés des deux 

départements. En effet, selon Darriet (2007), la moustiquaire Olyset Net neuve diminue le taux 

d’entrée de An. gambiae s.l. dans les cases de 44% par rapport à une moustiquaire non traitée alors 

que lorsqu’elle est vieille de trois ans, l’effet répulsif est réduit de moitié et, cet effet n’existe plus 

lorsque la moustiquaire est lavée. De plus, le dosage de la quantité d’insecticide réalisé par 

Azondékon et al. (2014) à la surface des fibres des MIILDs a révélé une baisse d’efficacité chimique 

seulement 6 mois après la distribution desdites MIILDs. Par ailleurs, le caractère endophage de An. 

gambiae s.l. dans la zone d’étude est un atout pour une lutte préventive basée sur la pulvérisation 

intradomiciliaire. 

Quant à Anopheles funestus, elle représente la deuxième espèce vectrice rencontrée dans la 

zone d’étude mais en très faible densité comparativement à Anopheles gambiae s.l. Cette très faible 

densité a été déjà observée par Aikpon et al. (2013b) dans le département de l’Atacora et par 

Gnanguenon et al. (2014) à Kandi (département de l’Alibori). La rareté de An. funestus s.l. à Kandi 

et à Gogounou pourrait être due à l’absence de son habitat larvaire typique (présence de cours d’eau 

douce ombragé permanent ou semi-permanent, des marécages, des étangs et des lacs) dans ces 

districts compte tenu de la longueur de la période de sécheresse. En 2013, An. funestus s.l. a été 

retrouvé à Copargo (Département de la Donga) avec une forte abondance en saison sèche (Aîkpon et 

al., 2017), mais dans la présente étude (année 2016), il a été collecté à faible proportion dans le même 

district, certainement en raison de la période d’échantillonnage des moustiques qui n’a pas couvert 
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tous les mois secs de l’année. Par contre, la densité relativement élevée de An. funestus s.l. à Djougou 

par rapport aux autres communes serait due à l’existence d'une petite rivière semi-permanente située 

non loin de l'un de nos sites d'étude.  

La proportion de spécimens de An. gambiae s.l. positifs à l’antigène circumsporoïzotique de 

Plasmodium falciparum est très élevée dans l’Alibori et la Donga (Is=8,05%), ce qui justifie la 

nécessité de la mise en place d’une stratégie de contrôle des vecteurs du paludisme dans ces deux  

départements. Cet indice sporozoîtique est similaire à celui obtenu par les études antérieures réalisées 

dans l’Atacora au nord du Bénin (IS=6,63%) (Aikpon et al., 2013b), à Ouidah-Kpomasse-Tori (Sud 

du Bénin) (IS=9,63%) (Djènontin et al., 2010a) et à l’Ouest du Kenya (IS=8,2%) (Taylor et al., 1990) 

mais inférieur à ceux observés à l’Est de la Gambie (IS=17,73%) (Thomson et al., 1994) et en Guinée-

Bissau (IS=12%) (Snounou et al., 1993 ; Jaenson et al., 1994). Cette valeur relativement élevée de 

l’indice sporozoïtique pourrait être due à une augmentation du contact homme-vecteur facilité par 

des comportements anthropiques et certains facteurs qui accélèrent l'usure des moustiquaires 

(présence d’objets tranchants ou pointus et de bougies) et chimique (forte fréquence de lavage des 

MIILDs). De plus, en raison des fortes températures enregistrées dans ces deux départements en 

saison sèche, certaines personnes à la recherche de l’air frais préfèrent dormir au dehors sans aucune 

protection contre les piqûres de moustiques. Ce constat souligne la nécessité d’accompagner les 

campagnes de PID par des campagnes d’information, d’éducation et de communication (IEC) afin de 

faire comprendre aux populations l’importance de dormir à l’intérieur des habitations dans les zones 

pulvérisées. 

Des taux d’inoculation entomologique (TIE) variés ont été observés dans les différentes 

communes. Les taux les plus élevés ont été obtenus à Djougou (16,85 piqûres 

infectantes/homme/mois) et à Copargo (17,66 piqûres infectantes/homme/mois) et les plus faibles à 

Kandi (10,75 piqûres infectantes/homme/mois) et Gogounou (11,06 piqûres 

infectantes/homme/mois). Ces résultats suggèrent que l’intensité de la transmission du paludisme est 

plus forte dans le département de la Donga comparativement à celle de l’Alibori. En considérant la 

formule TIE=PHN x IS et la similarité de l’indice sporozoïtique des deux départements, nous pouvons 

aisément déduire que le taux de piqûre de An. gambiae s.l. a été le principal facteur à l’origine de la 

différence observée entre les niveaux de transmission du paludisme entre les deux départements. Cela 

confirme les travaux de Garrett-Jones (1964) qui a rapporté que l'abondance des vecteurs est un 

déterminant important dans le niveau de transmission du paludisme. Dans le cas de la présente étude, 

la fréquence des piqûres de An. gambiae s.l. est significativement plus élevée dans la Donga 

comparativement à l’Alibori (P=0,0000177), ce qui pourrait être lié à certaines caractéristiques 

environnementales (pluviométrie et humidité du sol plus élevées dans la Donga que dans l’Alibori 
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favorisant ainsi la prolifération des vecteurs). La variation des niveaux de transmission du paludisme 

entre les deux départements investigués pourrait être également liée à des différences au niveau des 

reliefs. Dans l’Alibori, les communes de Kandi et de Gogounou sont situées dans des zones de 

plateaux versant qui favorisent le ruissellement de l’eau vers le sud du pays après les pluies. Cette 

situation empêche la formation sur place d’un grand nombre de gîtes larvaires, avec pour conséquence 

un faible taux de piqûre des vecteurs dans l’Alibori par rapport à la Donga. Ces résultats confirment 

les travaux réalisés à l’Ouest du Kenya par Omukunda et al. (2013) qui ont rapporté des résultats 

similaires dans des zones bioécologiques analogues.  

Les fréquences de piqûres infectées globalement plus élevées en zone rurale qu’en zone 

urbaine (p=0) de toutes les communes étudiées confirment l’hétérogénéité spatiale de l’épidémiologie 

du paludisme précédemment évoquée par Sovi et al. (2013) dans le département du Plateau, au sud-

est du Bénin. Les TIE élevés obtenus dans les zones rurales seraient probablement dus à une forte 

agressivité de An. gambiae s.l. issue d’une prolifération exponentielle au niveau des gîtes larvaires 

très peu chargés de matières organiques et beaucoup moins pollués qui s’y trouvent, contrairement 

au milieu urbain où les habitats larvaires sont généralement très pollués et par conséquent plus 

propices au développement des Culicinés (Omumbo et al., 2005). Des résultats similaires ont été 

observés à Dar es Salam en Tanzanie (Wang et al., 2006a), à Ouagadougou au Burkina-Faso (Wang 

et al., 2006b), à Tori-bossito au Sud Bénin) (Pierrat, 2010), à Kandi au nord est du Bénin (Govoetchan 

et al., 2014) et sur le transect nord-sud du Bénin (Gnanguenon et al., 2014). Dans notre zone d’étude, 

le risque d’infection palustre est très élevé pendant la saison pluvieuse mais trop faible pendant la 

saison sèche malgré le taux de parturité élevé enregistré pendant cette période comparé à la saison 

pluvieuse. Cette période de transmission du paludisme est relativement plus longue dans la Donga 

que dans l’Alibori avec un pic respectivement en Août et en Octobre. Ces résultats montrent que les 

deux départements appartiennent à un faciès tropical caractérisé par une transmission saisonnière de 

paludisme interrompue par la saison sèche pendant une bonne période de l'année. Un tel faciès 

épidémiologique se rencontre au Zimbabwe, au Kenya, en Tanzanie, dans les zones septentrionales 

du Nigeria, du Bénin, du Ghana, de la Côte d’Ivoire et de Guinée (Mouchet et al., 1993). Cette 

observation devrait être prise en compte dans l’établissement du calendrier des pulvérisations pour 

une meilleure efficacité de l’intervention. Généralement, il est conseillé de commencer la campagne 

de pulvérisation avant la période de transmission (juin de préférence dans les deux départements 

couverts par l'étude). Etant donné que la formulation CS du pirimiphos-méthyl à utiliser pour les 

campagnes PID prochaines présente une rémanence de quatre mois en phase opérationnelle dans 

l’Atacora (Akogbéto et al., 2015), la courte durée de la transmission du paludisme dans l’Alibori est 

un atout.  
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4.3. Contribution des espèces du complexe Anopheles gambiae dans la transmission du 

paludisme dans l'Alibori et la Donga 

L'un des moyens les plus efficaces de réduire le fardeau du paludisme est de contrôler 

les moustiques anophèles qui transmettent les agents pathogènes (Neafsey et al., 2010). Cependant, 

un contrôle bien ciblé et efficace ne peut être planifié et réalisé que si les vecteurs du paludisme sont 

correctement identifiés et leur bionomique spécifique, leur rôle dans la transmission du paludisme et 

leur répartition géographique sont correctement compris. La présente étude fournit des informations 

détaillées sur la bioécologie des espèces vectrices du complexe Anopheles gambiae et leur 

contribution dans la transmission du paludisme dans les départements de l’Alibori et de la Donga, au 

nord du Bénin où une campagne de la PID est programmée. Selon plusieurs études réalisées en 

Afrique subsaharienne, le complexe Anopheles gambiae est le principal vecteur du paludisme et 

compte 04 espèces présentes en Afrique de l'Ouest: il s’agit de An. gambiae, 

An. coluzzii, An. arabiensis et An. melas (Coluzzii et al., 1979 ; Coluzzii et al., 1985 ; Akogbéto & 

Di Deco, 1995 ; Akogbéto et al., 1995 ; Fontenille et al., 1993 ; Coetzee et al., 2013). Dans la 

présente étude, seulement 02 espèces ont été retrouvées assurant la transmission du paludisme dans 

les départements de l’Alibori et de la Donga: An. gambiae et An. coluzzii. Ces deux espèces sont 

présentes toute l'année avec une forte prédominance de An. coluzzii pendant la saison sèche. De 

résultats similaires ont été signalés en Angola, où An. coluzzii et An. gambiae avaient été retrouvés 

en sympatrie dans la partie basse (San Joao) et haute (Alto Liro) de la commune de Lobito (Toto et 

al., 2011). Malgré que les 02 zones d'étude aient un climat presque similaire, il y avait une disparité 

dans la répartition des 02 espèces pendant la saison des pluies avec une forte prédominance  

de An. coluzzii dans le département de Alibori par rapport au département de la Donga. Les faibles 

proportions de An. gambiae pendant la saison sèche pourrait être due à l’assèchement des gîtes de 

reproduction temporaires pendant cette période de l’année, et de la présence de gîtes de reproduction 

permanents et semi-permanents beaucoup plus favorables au développement des larves de coluzzii 

(Diabaté et al., 2008 ; Lehmann & Diabaté, 2008). 

Malgré le grand nombre d’échantillons de An. gambiae s.l. (plus de 4000 moustiques) 

analysés à la PCR, aucune espèce de An. arabiensis n’a été identifiée. Un seul spécimen de Anopheles 

nili a été identifié morphologiquement dans la zone d’étude. L'absence de An. arabiensis dans la zone 

d'étude pourrait être due au comportement exophile et zoophile de cette espèce et à sa disparition 

progressive dans certains environnements en Afrique de l'Ouest (Coluzzii et al., 1979 ; Touré, 1985), 

en particulier dans le nord du Bénin (Akogbéto & Di Deco, 1995). En effet, dans les années 1992, 

Akogbeto (1992) avait signalé la présence de An. arabiensis en sympatrie avec An. gambiae s.s. au 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/jvec.12147#jvec12147-bib-0017
https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-018-2452-9#ref-CR4
https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-018-2452-9#ref-CR4
https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-018-2452-9#ref-CR4
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nord du Bénin. En 2010, soit 18 ans après, Aïkpon et al. (2013) ont signalé sa disparition dans la 

même région. 

Les taux globaux de piqûres de An. gambiae et de An. coluzzii n'étaient pas plus élevés à 

l'extérieur qu'à l'intérieur, aussi bien pendant la saison des pluies que pendant la saison sèche, ce qui 

suggère un rôle important à jouer par les Moustiquaires Imprégnées d’Insecticides (MII) dans les 

efforts de prévention contre le paludisme. Cependant, malgré la présence des MII dans les maisons 

choisies étudiée, An. gambiae a maintenu un indice élevé de contact entre l'homme et le vecteur, ce 

qui pourrait être le résultat de la résistance du vecteur aux insecticides pyréthrinoïdes utilisés pour 

traiter ces moustiquaires. En effet, les captures sur homme montrent un contact homme-vecteur plus 

prononcé à l’intérieur chez An. gambiae (56,6%: 751/1326) que chez An. coluzzii (43,4%: 575/1326) 

(p<0,0001). Ce taux de piqûre plus élevé à l’intérieur observé chez An. gambiae serait dû 

probablement à une plus grande capacité de An. gambiae à se nourrir sur des hommes à l'intérieur des 

habitations. Ce résultat est similaire à celui obtenu par Tuno et al. (2010) au Ghana qui ont observé 

une forte endophagie de An. gambiae par rapport à An. melas. 

Un taux de gorgement très élevé a été observé chez les populations de An. gambiae (96,68%) 

et de An. coluzzii (90,20%) collectés après aspersion matinale d’insecticide à l'intérieur des maisons, 

avec un indice d’anthropophagie élevé et similaire chez les deux espèces (0,97). Ces résultats 

confirment les études similaires antérieures réalisées par Aikpon et al. (2013) dans 

l’Atacora; Padonou et al. (2012a) dans l’Ouémé et Ototo et al. (2015) à l’Ouest du Kenya. Du fait 

que An. gambiae et An. coluzzii aient une anthropophagie similaire, ces deux espèces ont montré des 

indices sporozoitiques similaires respectivement de 8,5% et 8,9% (p=0,60). Ce résultat rappelle les 

travaux de Carnevale et al. (2015), qui ont observé le même taux d'infection chez 

An. coluzzii et An. gambiae à Lobito en Angola. Compte tenu de cette attractivité similaire des deux 

espèces jumelles vis-à-vis des hôtes humains et le grand nombre d'échantillons (plus de 4000) analysé 

à l’ELISA-CSP, il est probable que An. gambiae et An. coluzzii aient la même capacité à offrir un 

environnement physico-chimique adapté au développement du Plasmodium falciparum au cours du 

cycle sporogonique. 

En tenant compte du fait que la capacité vectorielle d'une population d’anophèle dépend de 

plusieurs facteurs, notamment de la capacité à favoriser le développement du cycle sporogonique, la 

contribution de An. coluzzii et de An. gambiae à la transmission du paludisme a été exprimée en 

termes d'indice sporozoïtique (IS) et de fréquence des contacts homme-vecteur (PHN). Sur la base 

des taux d’inoculation entomologique (TIE) calculés, An. coluzzii est impliqué dans 85,6% de la 

transmission du paludisme dans Alibori et 78,8% dans Donga pendant la saison sèche, contre 

seulement 14,4% et 21,2% respectivement dans l’Alibori et dans la Donga pour An. gambiae. De 

https://malariajournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12936-018-2452-9#ref-CR19
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plus, pendant la saison des pluies, An. coluzzii continue de contribuer majoritairement à la 

transmission du paludisme dans Alibori (64,8% contre 35,2% pour An. gambiae), alors que la 

situation inverse a été observée dans la Donga avec une contribution plus élevée de An. gambiae à la 

transmission du paludisme (65,7% contre 34,3% pour An. coluzzii) pendant la saison des pluies. La 

variation de l'abondance de chaque espèce vectrice d'une saison à l'autre pourrait expliquer cela. En 

effet, les départements de l’Alibori et de la Donga sont traversés par plusieurs rivières et barrages 

d'eau qui créent tout au long de l'année (saisons des pluies et sèches), des sites de reproduction 

permanents et semi-permanents adaptés au développement des larves de An. coluzzii. De plus, le 

département de la Donga est caractérisé par un sol de type hydromorphe par endroit, qui retient l'eau, 

et entraînant ensuite la formation de nombreux gîtes de reproduction temporaires favorables à 

l'émergence de An. gambiae comme principal vecteur de transmission du paludisme pendant la saison 

des pluies. Par contre, dans l’Alibori, le sol de type sableux ou ferrugineux provoquant l'infiltration 

rapide de l'eau et, par conséquent, très peu d'habitats larvaires temporaires se créent, ce qui justifie le 

fait que An. coluzzii provenant des gîtes de reproduction permanents et semi-permanents (barrages 

d’eau souvent crées pour l’abreuvage des animaux) continue de jouer le rôle majeur dans la 

transmission du paludisme pendant la saison des pluies dans cette région. Il est possible que ces 

conditions environnementales et ce changement de comportement humain aient contribué de manière 

significative aux variations observées dans les proportions de An. coluzzii et An. gambiae (Carnevale 

et al., 2015).  

De nombreuses études ont rapporté la résistance des vecteurs du paludisme aux pyréthrinoïdes 

en Afrique (Nwane et al., 2009 ; Camara et al., 2018 ; Mathias et al., 2011; Hien et al., 2017 ; Olé 

Sangba et al., 2017 ; Djègbè et al., 2018). Au Bénin, la résistance des vecteurs du paludisme aux 

pyréthrinoïdes observée d'abord à Cotonou s'est propagée non seulement aux régions centrales et 

méridionales du pays, mais aussi aux parties nord (Akogbéto & Yakoubou, 1999 ; Chandre et al., 

1999 ; Corbel et al., 2007 ; Yadouleton et al., 2009 ; Sovi et al., 2013 ; Akogbeto et al., 2015 ; 

Gnanguenon et al., 2015 ; Yahouédo et al., 2016). La faible fréquence de la mutation Kdr L1014F 

observée chez An. coluzzii dans l’Alibori pourrait favoriser l'impact des MII et entraîner un meilleur 

contrôle du paludisme dans ce département par rapport à la Donga. Cependant, si le pirimiphos-

méthyl (organophosphoré) est à nouveau utilisé pour la PID dans la zone d'étude, un impact positif 

pourrait être attendu en raison des très faibles fréquences de la mutation Ace1 (0,01–0,03) chez les 

deux espèces. 
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4.4. Dynamique de la résistance des vecteurs aux insecticides et caractérisation des mécanismes 

biochimiques et moléculaires dans l'Alibori et la Donga  

Le suivi de la résistance des anophèles vecteurs du paludisme aux insecticides fait partie intégrante 

de toute stratégie de gestion de la résistance, ce qui permet des décisions éclairées sur le choix des 

insecticides pour chaque méthode de lutte en fonction du contexte (WHO, 2012b). Cette surveillance 

a permis à certains pays de se rendre compte de l’évidence de la résistance des vecteurs du paludisme 

à une ou plusieurs classes d’insecticides. Au Bénin, plusieurs études ont révélé l’expansion de la 

résistance aux différentes familles d'insecticides chez Anopheles gambiae s.l., principal vecteur du 

paludisme, (Akogbeto & Yakoubou, 1999; Corbel et al., 2007 ; Yadouleton et al., 2010; Djègbè et 

al., 2011; Aïkpon et al., 2013b; Aïzoun et al., 2013a , 2013b ; Gnanguenon et al., 2015). La présente 

étude révèle une résistance confirmée à la deltaméthrine et à la perméthrine (pyréthrinoïdes) et une 

augmentation du niveau de sensibilité des vecteurs grâce à l’utilisation du synergiste PBO dans les 

départements de l’Alibori et la Donga. Elle montre également une baisse de sensibilité au bendiocarb 

(carbamates) dans certaines localités et une sensibilité au pirimiphos- méthyl (organophosphoré).  

Les niveaux de résistance à la perméthrine et à la deltaméthrine observés dans la présente 

étude étaient significativement variables d’une localité à une autre et ont fortement augmenté par 

rapport à ceux obtenus en 1999 (Akogbeto & Yakoubou, 1999). Cette résistance de An. gambiae s.l. 

à ces pyréthrinoïdes confirment les études antérieures réalisées au Bénin (Corbel et al., 2007 ; 

Yadouleton et al., 2009 ; Djogbénou et al., 2011 ; Djègbè et al., 2011 ; Aïkpon et al., 2013a ; Sovi et 

al., 2014). Les plus faibles taux de mortalité des vecteurs aux pyréthrinoïdes ont été observés dans 

les localités de Kandi, Djougou et Ségbana. Cette différence serait liée à la très forte pression de 

sélection insecticide exercée sur les populations vectrices de ces localités reconnues pour leur grande 

production cotonnière (Ton, 2004). Selon plusieurs auteurs, la large distribution et le niveau élevé de 

la résistance des vecteurs du paludisme aux pyréthrinoïdes seraient dus à l’expansion de l’agriculture 

et principalement la culture de coton (Curtis et al., 1998; Diabate et al., 2002 ; Akogbeto et al., 2006). 

Mais à cela, s’ajoutent les pressions insecticide engendrées par l’utilisation massive et universelle des 

moustiquaires imprégnées de pyréthrinoïdes, distribuées à l’échelle nationale (Czeher et al., 2008 ; 

Protopopoff et al., 2008). Cette résistance notée chez les populations de An. gambiae s.l. de notre 

zone d’étude est très fortement associée à la présence du gène Kdr 1014F qui semble être le principal 

mécanisme de résistance aux insecticides. Il a été retrouvé à des fréquences alléliques très élevées 

(0,77 en moyenne) dans toutes les populations de An. gambiae s.l. testées. L'allèle résistant Kdr 

L1014S n'a pas été détecté dans nos échantillons. La fréquence Kdr 1014F semble être plus élevée 

chez An. gambiae que chez An. coluzzii dans la plupart des localités. Ces résultats confirment les 

travaux récents de Gnanguenon et al. (2015) et Yahouédo et al. (2016) respectivement sur le transect 
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nord-sud et au sud du Bénin qui ont obtenu des résultats analogues. Plusieurs études antérieures ont 

montré que les fréquences du gène Kdr L1014F étaient plus élevées chez An. gambiae en Afrique de 

l'Ouest et du Centre (Chandre et al., 1999 ;  Kristan et al., 2003 ;  Santolamazza et al., 2008) 

comparativement à An. coluzzii qui présentait des fréquences plus basses (Kristan et al., 2003 ; 

Santolamazza et al., 2008) sauf dans quelques zones côtières urbaines et périurbaines (Tia et al., 

2006). L’expansion du gène Kdr L1014F dans les populations des principaux vecteurs du paludisme 

au Bénin pourrait compromettre l'efficacité des outils de lutte antivectorielle (Chouaibou et al., 2008). 

Toutefois, le niveau de la résistance des vecteurs à la perméthrine et à la deltaméthrine a été quelque 

peu réduit par le synergiste PBO dans toutes les localités confirmant l'implication des mono-

oxygénases à cytochromes P450 dans la résistance aux pyréthrinoïdes dans notre zone d’intervention. 

Ces oxydases sont impliquées dans la détoxification des pyréthrinoïdes chez Anopheles gambiae s.l. 

(Miller et al., 1988 ; Berge et al., 1998). Nos données biochimiques ont révélé leur surexpression 

chez les populations de An. gambiae s.l. des  localités de Djougou, Gogounou et Kandi. Ce résultat 

est similaire à celui obtenu par Djouaka et al. (2011) chez les populations naturelles de An. funestus 

à Pahou et confirme les travaux de Corbel et al. (2007), Djègbè et al. (2011) et Aïzoun et al. (2013b) 

respectivement à Parakou, Malanville et Kandi, trois localités du nord Bénin proches de notre zone 

d’étude. L’utilisation à grande échelle des MIILDs et les quantités énormes de pyréthrinoïdes utilisés 

en milieu agricole pourraient être à l’origine de la surproduction des oxydases. Ces pressions 

insecticides étaient responsables des taux élevés d'oxydases à l'ouest du Kenya chez les populations 

de An. gambiae s.s. (Kawada et al., 2011 ; Ochomo et al., 2013). Ainsi, cette présence simultanée du 

gène Kdr 1014F et des oxydases pourrait conférer un niveau de résistance plus élevé aux moustiques. 

Dans ces conditions, l’imprégnation des moustiquaires avec du PBO (synergiste destiné à inhiber 

l’action des oxydases) en combinaison avec un pyréthrinoïde pourrait être envisagée afin d’améliorer 

l’efficacité des MIILDs. Pour cela, nous suggérons la promotion des moustiquaires Permanet 3.0 et 

Olyset Plus qui sont imprégnées à la fois de pyréthrinoïdes et de synergiste PBO dans toutes ces 

localités investiguées. Par ailleurs, la forte activité des Glutathion-S-Transférase au sein des 

populations sauvages de An. gambiae s.l. dans les localités de Copargo et Gogounou pourrait jouer 

un rôle mineur dans la résistance aux pyréthrinoïdes en raison de la désintoxication des produits issus 

de la peroxydation des lipides induites par les pyréthrinoïdes (Hemingway et al., 2004). D’autres 

études attribuent cette surexpression des GST à la résistance de An. gambiae vis-à-vis du DDT 

(Corbel et al., 2007). Ainsi, ces enzymes (GST) pourraient donc augmenter la résistance 

phénotypique aux pyréthrinoïdes et au DDT due à la mutation Kdr et élargir le spectre de résistance 

aux composés indépendants (Vontas et al., 2001). 
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Outre la résistance aux pyréthrinoïdes, l’apparition d’une possible résistance au sein des 

différentes populations testées au bendiocarb (carbamate) est un peu alarmante. Elle est associée à de 

faibles fréquences du gène Ace-1R (1 à 6% en fonction de la localité). Cette résistance au bendiocarb 

avait été signalée à des fréquences du gène Ace-1R presque nulles (0 à 1%) par Corbel et al. (2007), 

Djènontin et al. (2010a), Aïzoun et al. (2013a), Gnanguenon et al. (2015). Ce début de résistance au 

bendiocarb associée à l’augmentation progressive de la fréquence Ace-1R est très inquiétant puisque 

plusieurs études ont montré que cet insecticide représente une alternative potentielle aux 

pyréthrinoïdes pour la gestion de la résistance (Guillet et al., 2001 ; Djènontin et al., 2009 ; Akogbéto 

et al., 2010). Les plus fortes fréquences du gène Ace-1R sont retrouvées chez An. gambiae (2 à 6%) 

et les plus faibles chez An. coluzzii (0 à 1%). Ces résultats corroborent ceux obtenus par Aïkpon et 

al. (2013a) dans l’Atacora et Gnanguenon et al. (2015) à Kandi au nord du Bénin. Cette résistance de 

An. gambiae au bendiocarb serait probablement due à la forte pression sélective que représente 

l’usage d’importantes quantités de carbamates et d’organophosphorés en milieu agricole dans ces 

deux départements. Cependant, même si le gène Ace-1R est souvent incriminé dans la résistance des 

vecteurs aux carbamates et aux organophosphorés, il n’explique pas complètement la résistance 

observée au bendiocarb car quelques individus homozygotes sensibles survivent après exposition à 

ce carbamate (Tia et al., 2006). La forte activité des estérases non-spécifiques notée dans les localités 

de Djougou, Ouake, Copargo et Kandi en est la preuve. Ces enzymes peuvent conférer la résistance 

aux organophosphorés et aux carbamates (Hemingway et al., 2004). Cette surproduction des estérases 

confirme les travaux réalisés par Gnanguenon et al. (2015) à Kandi et pourrait être due à la pression 

exercée sur les larves de moustiques par les molécules insecticides utilisées par les agriculteurs afin 

de lutter contre les ravageurs du coton (Akogbeto et al., 2006 ;Yadouleton et al., 2009). Par contre, 

la sensibilité des populations de An. gambiae au pirimiphos-méthyl observée dans les deux 

départements sillonnés confirme les résultats de Asidi et al. (2005) qui ont montré que la présence de 

la mutation Ace-1 ne confère pas une résistance systématique aux organophosphorés. Ceci 

expliquerait la sensibilité au pirimiphos méthyl associée à une possible résistance au bendiocarb 

même dans les zones où la pression insecticide est forte.  

 Dans le contexte actuel de multiples mécanismes de résistance observés chez An. gambiae s.l. 

dans les départements de l’Alibori et la de Donga, la pulvérisation intradomiciliaire à base du 

pirimiphos-méthyl serait une alternative idéale pour le contrôle des vecteurs résistants aux 

pyréthrinoïdes.  
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4.5. Impact entomologique de Actellic 300 CS en pulvérisation intradomiciliaire dans l’Alibori 

et la Donga. 

La durée de l’efficacité résiduelle de l'insecticide appliqué sur les surfaces des murs constitue l’un 

des facteurs qui influencent l’efficacité de la pulvérisation intradomiciliaire d’insecticide à effet 

rémanent (PID) (WHO, 1993 ; WHO, 1995). Dans les départements de l’Alibori et de la Donga, la 

rémanence de Actellic 300 CS (pirimiphos méthyl) utilisé pour les campagnes de PID de 2017 et 

2018 est estimée à 04 - 5 mois (Mai - Septembre/Octobre). Ces résultats corroborent ceux obtenus 

par Chanda et al. (2013) en Zambie et par Tchicaya et al., (2014) à Mbe en Côte d’Ivoire qui ont 

observé une efficacité résiduelle de Actellic 300 CS de 04 à 05 mois sur les murs en banco et en 

ciment. Par contre, la rémanence de Actellic 300 CS observée dans la présente étude est plus faible 

que celle observée à Zanzibar (8 mois) par Haji et al. (2015) pour le même produit. Ces différences 

dans la rémanence en communauté de Actellic 300CS d’un pays à un autre, pourraient être dues à 

l’influence de plusieurs facteurs variables tels que : les conditions environnementales (température, 

humidité relative, exposition aux rayons ultraviolets) (Hadaway & Barlow, 1963 ; Crosby et al., 1965; 

Müller & Stan, 1990; Santos et al., 2007 ; Senneca et al., 2007), la composition et les caractéristiques 

(porosité, pH) des murs traités (Mulambalah et al., 2010 ; Etang et al., 2011 ; Sibanda et al., 2011), 

les interférences humaines sur les surfaces traitées (lavage des murs pulvérisés) (Dengela et al., 2018).  

Deux principaux vecteurs du paludisme ont été retrouvés dans les zones traitées et témoins: 

An. gambiae s.l. (98,05%), qui représente l’espèce la plus prédominante et An. funestus (1,59%). Ces 

données corroborent les travaux antérieurs réalisés par Gnanguenon et al. (2014) à Kandi (nord-est 

du Bénin), par Aikpon et al. (2014) dans l’Atacora, un département voisin de celui de la Donga (nord-

ouest du Bénin) et Salako et al. (2018) dans ces mêmes zones en prélude à la PID. L’identification 

des espèces moléculaires du complexe An. gambiae a révélé que An. gambiae (65,60%), An. coluzzii 

(33,42%) et An. arabiensis (0,98%) vivent en sympatrie. La prédominance de An. gambiae dans la 

zone d’étude et plus particulièrement en saison pluvieuse, confirme que cette espèce est inféodée aux 

zones de savane sèche où de nombreux gîtes temporaires se forment après les pluies, comme l’ont 

souligné des études antérieures réalisées dans des zones bioécologiques analogues au Nigéria 

(Onyabe et al., 2003), au Caméroun (Wondji et al., 2002) et au Burkina Faso (Dabiré et al., 2009). 

Par contre, la prépondérance de An. coluzzii en saison sèche serait due à la présence des gites 

permanents et semi-permanents (barrages, abreuvoirs) ou d'autres habitats pollués par des substances 

organiques qui sont plus favorables au développement de cette espèce (Simard et al., 2009 ; Kudom, 

2015). La faible fréquence de An. arabiensis (n=27) pourrait être due à certaines conditions telles que 

la déforestation et les saisons sèches de plus en plus longues qui sont défavorables à la survie de 

l’espèce. 
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Globalement, après le premier tour de la PID, des densités, des taux de gorgement, de parturité 

et d’infectivité significativement plus faibles ont été observés comparativement à la période avant 

intervention. Similairement, après le premier et le deuxième tour de la PID, les niveaux de ces 

indicateurs étaient significativement plus faibles dans les zones traitées comparées aux zones témoins. 

En effet, les zones traitées étaient probablement devenues difficilement vivables pour les anophèles 

vecteurs qui fuyaient les maisons traitées, ce qui fait qu’une faible densité de Anopheles gambiae s.l. 

au repos y étaient collectés. Ainsi, seule une proportion réduite de vecteurs pourrait réussir à prendre 

leur repas de sang à l’intérieur des maisons traitées comme observé par Sy et al. (2018) au centre-

ouest du Sénégal. Les taux de gorgement réduits des vecteurs ont certainement induit des taux de 

parturité plus faibles dans les zones traitées puisque, le succès dans la prise du repas de sang 

conditionne la maturation des ovaires (Beklemishev, 1940). De plus, il se peut que l’effet létal de 

Actéllic 300 CS n’ait pas favorisé l’incubation du parasite chez les vecteurs avant qu’ils ne meurent, 

d’où la faible infectivité de ces derniers en zones traitées par rapport aux zones témoins. Ces résultats 

confirment les travaux de Coleman et al. (2017) au nord du Ghana et de Mashauri et al. (2017) dans 

le bassin du lac victoria en Tanzanie qui ont également observé une réduction de l’infectivité de An. 

gambiae s.l. au Plasmodium après pulvérisation de Actellic 300 CS.  

Avant intervention (juin-octobre 2016), le taux d’inoculation entomologique (TIE) de An. 

gambiae s.l. est estimé à 21,21 piqûres infectantes/personne/mois dans l’Alibori et la Donga. Par 

contre, après le premier tour de la PID (juin-octobre 2017), une baisse substantielle du TIE à 2,7 

piqûres infectantes/personne/mois est notée, soit une réduction de 87,27%. Après chacun des 2 tours 

de la PID, une personne recevait en moyenne 12,11 piqûres infectantes/mois et 9,75 piqûres 

infectantes/mois dans la zone témoin (Bembereke et Kouande) contre 1,6 piqûres infectantes/mois et 

1,5 piqûres infectantes/mois dans la zone traitée (Alibori et Donga) respectivement en 2017 et 2018, 

soit une réduction de 86,78% en 2017 et 84,61% en 2018. Cette baisse du TIE serait due à une forte 

couverture de la PID dans les zones traitées (plus de 91% de couverture de PID en 2017 et 92% en 

2018). En effet, des résultats similaires ont été obtenus en Zambie (Chanda et al., 2013), Zimbabwe 

(Kanyangarara et al., 2016), en Tanzanie (Mashauri et al., 2017) et en Ouganda (Tugume et al., 2019) 

où une couverture de plus de 85% de la PID avec Actellic 300 CS a été observée. Parallèlement, les 

résultats d’une étude épidémiologique réalisée en 2017 après la PID, ont révélé que la baisse du TIE 

était accompagnée d’une diminution de l’incidence de 8% chez les enfants âgés de moins de cinq ans 

dans la zone traitée (Donga), tandis que dans la zone témoin (Borgou), l'incidence a augmenté de 

17% (Ogouyèmi-Hounto et al., 2018). La réduction du TIE (86,78% en 2017 et 84,61% en 2018) 

dans notre zone d’étude est en deçà de celle précédemment observée par Akogbéto et al. (2011) 
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(94,4%) dans l’Ouémé (sud du Bénin), Aikpon et al. (2014) (99,24%) dans l’Atacora et, Sy et al. 

(2018) (92,59%) au centre-ouest du Sénégal.  

Bien que le taux de gorgement et l’infectivité des anophèles soient significativement plus 

faibles en zones traitées comparativement aux zones non traitées, ils ne sont pas négligeables. Ce 

constat souligne la nécessité d’accompagner les campagnes de PID par des campagnes d’Information, 

d’Education et de Communication (IEC) afin de faire comprendre aux populations l’importance de 

dormir sous MIILDs à l’intérieur des habitations dans les zones pulvérisées.  

Actuellement, le pirimiphos méthyle CS est le seul produit utilisé en PID au Bénin en raison de la 

résistance de An. gambiae s.l. observée au bendiocarb et aux pyréthrinoïdes (Aikpon et al., 2013a). 

La résistance étant un phénomène dynamique, son émergence vis à vis des organophosphorés dans le 

temps n’est pas à exclure. Dans ce cas, l’utilisation des insecticides de nouvelle génération tels que 

SumiShield® 50WG et Fludora ® Fusion récemment homologués par l’OMS et dont la rémanence 

est d’environ 8 à 10 mois (Agossa et al., 2018a ; Agossa et al., 2018b) pourra être envisagée afin de 

couvrir toute la durée de transmission du paludisme (environ 06 mois) dans les deux régions. 

 

4.6. Défis affectant l'impact de la pulvérisation intradomiciliaire au Bénin 

Les données entomologiques collectées avant et après le déploiement de la PID dans les 

départements de l’Alibori et la Donga nous ont permis d’identifier cinq défis majeurs de la lutte 

antivectorielle au nord du Bénin. 

 Défi lié à la transmission résiduelle du paludisme dans les communes couvertes par la 

PID: absence de corrélation évidente entre la diminution du TIE et l'incidence du paludisme 

Nos résultats ont montré qu’avant intervention, le taux d’inoculation entomologique (TIE) de 

An. gambiae s.l. était estimé à 21,21 piqûres infectantes/personne/mois dans les futures zones PID 

contre 2,7 piqûres infectantes/personne/mois après le premier tour de la PID, soit une baisse 

substantielle du TIE de 87,27%. A l’issue des 2 tours de la PID, une réduction de 86,78% en 2017 et 

84,61% en 2018 a été observée dans les zones traitées par rapport aux zones témoins. Ce résultat 

suggère l’existence d’une transmission résiduelle du paludisme d’environ 10% malgré la couverture 

de plus de 80% des structures protégées par la PID en communauté.  

Des interrogations sur l’évidence de l’impact de la PID sur des données épidémiologiques de 

routine collectées dans les formations sanitaires nous amènent à observer cette réduction du TIE avec 

prudence. La réduction du TIE observée pourrait être insuffisante pour réduire les indicateurs 

épidémiologiques étant donné que le TIE résiduel dans les communes sous PID était encore plus élevé 

que dans certaines régions de paludisme stable. Des résultats mitigés ont été également observés dans 

une étude initiée et conduite de 2011 à 2015 au Bénin, au Cameroun, au Kenya, en Inde et au Soudan 
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et portant sur l'efficacité des outils de lutte antivectorielle (MIILD et PID) sur les paramètres 

épidémiologiques. Les auteurs ont observé très peu de corrélation entre la diminution des paramètres 

entomologiques et les paramètres parasitologiques et cliniques (Kleinschmidt et al., 2015 ; 

Tokponnon et al., 2019). Une autre étude sur l'efficacité de quatre interventions de lutte 

antivectorielle soutenue par le ministère français de la Coopération dans des zones de forte résistance 

des vecteurs aux insecticides au Bénin n'a montré aucune différence significative entre les stratégies 

de lutte (Djènontin et al., 2010b ; Corbel et al., 2012). Cette étude comparative réalisée dans 28 

villages au sud du Bénin sur l'efficacité de diverses interventions de lutte antivectorielle sur les 

indicateurs épidémiologiques: couverture ciblée des MIILDs pour les femmes enceintes et les enfants 

âgés de moins de 6 ans (T-MIILDs, groupe de référence), couverture universelle des MIILDs de 

toutes les unités de couchage (U-MIILDs), couverture ciblée des T-MIILDs pour les femmes 

enceintes et les enfants âgés de moins de 6 ans en plus d’une couverture complète de la PID au 

bendiocarb appliqués tous les 8 mois (T-MIILDs + PID), et U-MIILDs en plus d’une couverture 

complète de bâches en plastique traitées au bendiocarb (CTPS) (U-MIILDs + CTPS). Les résultats 

de l’étude ont révélé que l’incidence clinique du paludisme n'a été réduite ni chez les enfants du 

groupe U-MIILDs, ni chez ceux du groupe T-MIILDs + PID, ni chez ceux du groupe U-MIILDs + 

CTPS comparé au groupe de référence (T-MIILDs) malgré la réduction significative du taux de 

piqûre et du TIE des vecteurs.  

Des relations entre l'incidence de P. falciparum et le TIE avaient déjà été observées par Beier 

et al. (1994) dans une étude réalisée à l'ouest du Kenya, montrant que les mesures du TIE ou du taux 

de piqûre des vecteurs peuvent être utilisées pour prédire les taux de mortalité chez les enfants. 

Quelques années plus tard, la relation de base entre les TIE et la prévalence de P. falciparum dans 

différentes zones écologiques a montré de manière convaincante que des réductions significatives de 

la prévalence du paludisme ne peuvent être obtenues que lorsque les TIE sont réduits à des niveaux 

inférieurs à une piqûre infectieuse par personne et par an (Beier et al., 1999). Ce rapport a montré que 

des sites présentant des TIE inférieurs à 5 piqûres infectantes/an ont des niveaux de prévalence au P. 

falciparum supérieurs à 40 % et lorsque la transmission dépasse 15 piqûres infectantes/an, aucun site 

ne présente une prévalence inférieure à 50 %. 

Plusieurs raisons pourraient être à l’origine de l’existence de cette transmission résiduelle: la 

résistance des vecteurs aux insecticides (N’guessan et al., 2007a ; Pinto et al., 2007 ; Ranson et al., 

2009), la faible activité résiduelle de Actellic 300 CS au Bénin (Akogbéto et al., 2015), la non 

utilisation des MIILDs par la population pendant certaines périodes de l’année (N’tcha, 2019), ainsi 

que l’existence d’une fréquence substantielle de piqûres infectées des vecteurs à l'extérieur des 

habitations (Govella & Ferguson, 2012). Dans le but de gérer cette résistance des vecteurs aux 
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insecticides et d’améliorer l’efficacité de la PID, deux nouvelles formulations SumiShield™ 50WG 

et Fludora Fusion™ WP-SB avec de nouveaux modes d’action ont été développées et pré-qualifiées 

respectivement en 2017 et 2018 par le Système d’évaluation des pesticides de l’Organisation 

mondiale de la santé (WHO, 2018b ; WHO, 2018c). Ces deux formulations contiennent de la 

clothianidine qui est un nouvel insecticide utilisant un nouveau mode d’action, ce qui pourrait limiter 

les phénomènes de résistance croisée avec les insecticides existants. De plus, l’évaluation des deux 

nouvelles formulations en cases expérimentales a montré une bonne efficacité résiduelle (>8 mois) 

(Ngufor et al., 2017; Agossa et al., 2018; Ngwej et al., 2019). Cependant, l’arsenal réel d’insecticides 

utilisables pour la PID en Afrique sub-saharienne demeure très limité à cause du développement de 

la résistance des vecteurs aux insecticides. De plus, tous les nouveaux insecticides pré-qualifiés par 

l’OMS pour la lutte antivectorielle proviennent de l’agriculture, ce qui augmente le risque de 

développement de la résistance chez les vecteurs. Récemment, une investigation faite sur la 

sensibilité des vecteurs à la clothianidine dans 16 pays d’Afrique entre 2016-2017 a révélé une 

suspicion de résistance dans au moins un site de 5 pays (Mali, Sénégal, Ouganda, Ghana et Zambie) 

(Oxborough et al., 2019). Au Bénin, les tests n’ont pas encore été réalisés pour évaluer le niveau de 

sensibilité des vecteurs à la clothianidine. Toutefois les résultats obtenus dans les autres pays 

montrent qu’il y a un besoin urgent de développer d’autres insecticides avec de nouveaux modes 

d’action et de préférence non utilisés en agriculture pour maintenir l’efficacité de la PID face à la 

menace croissante que représente la résistance multiple des vecteurs aux insecticides. 

 Enfin, si on considère les données sur l’exposition des populations humaines aux piqûres des 

vecteurs en Afrique sub-saharienne, il est évident que la transmission des Plasmodium spp. 

continuerait même avec une couverture complète de PID et de MIILDs (Monroe et al., 2019). Ceci 

s’explique par le fait que la PID cible uniquement les vecteurs endophiles et les MIILDs, les vecteurs 

endophages et nocturnes. Par conséquent, les vecteurs exophages/exophiles et zoophages qui ne sont 

pas atteints par la PID et les MIILDs, pourraient maintenir la transmission dans la population 

humaine. L’importance de cette transmission résiduelle est d’autant plus préoccupante qu’elle peut 

augmenter quand le niveau de la couverture de la PID et des MIILDs augmente (Fornadel et al., 2010; 

Moiroux et al., 2012; Ojuka et al., 2015). Selon de récentes estimations, la  proportion de transmission 

à l’extérieur  des  habitations a considérablement augmenté entre 2003 et 2018 en Afrique (Sherrard-

Smith et al., 2019). Il y a donc un besoin réel et urgent d’évaluer et de déployer des stratégies efficaces 

dirigées contre les vecteurs responsables de la transmission résiduelle. Par exemple, les personnes qui 

dorment à l'intérieur des maisons traitées devraient associer l’utilisation des MIILDs. Celles qui 

restent à l'extérieur pour diverses activités (cuisiner, au repos, prier, écouter la radio, manger, faire 

des tâches ménagères, prendre de l’air frais à cause de la chaleur) devraient utiliser une pommade 
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anti-moustique ou des serpentins fumigènes. Une autre alternative serait de porter des vêtements 

imprégnés de répulsifs, disponibles dans certains pays. 

 

 Le choix des zones témoin affecte l'estimation de la réduction du TIE dans les zones 

d'intervention. 

  Les taux élevés de réduction des paramètres entomologiques observés dans les zones PID 

doivent être pris avec prudence. Ils ont été estimés sur la base des données collectées dans les zones 

témoins. Pourtant, il n'est pas facile d'avoir des zones témoins ayant les mêmes caractéristiques 

environnementales que les zones d'intervention. Au cours de l'évaluation entomologique de la PID 

dans les départements de l'Alibori et de la Donga, les données ont été comparées sur deux périodes: 

avant la PID (données de base de 2016) et après les campagnes de PID respectives de 2017 et 

2018. Cependant, entre ces deux périodes, des facteurs tels que la saison, les conditions socio-

économiques et anthropologiques pourraient varier. Les deux méthodes de comparaison du TIE 

présentent donc des limites qui pourraient influencer l'estimation de sa réduction. Nous suggérons 

des dispositions appropriées pour identifier de meilleures zones témoin. 

 

 Comment la PID au Bénin peut-elle bénéficier des stratégies de gestion de la résistance 

des vecteurs aux insecticides ? 

L'émergence de la résistance des vecteurs du paludisme au bendiocarb dans le département de 

l'Atacora (Aïkpon et al., 2013a ; Akogbéto et al., 2015) pourrait être liée non seulement aux 

campagnes de routine de la PID, mais aussi à l'utilisation massive d'insecticides agricoles contre les 

ravageurs du coton (Yadouléton et al., 2011). La gestion de cette résistance ne peut être perçue 

uniquement en un remplacement d’un insecticide par un autre. Deux méthodes pourraient être 

utilisées: 

(i) les PNLPs devraient éviter d'exposer les anophèles vecteurs au même produit pendant 

plusieurs années. Cela permettrait d'affaiblir les moustiques porteurs de gènes de résistance (coût 

génétique). Pour y parvenir, Akogbeto et al. (2015) proposent l'alternance des campagnes PID avec 

les campagnes de distribution universelle de MIILDs. Cela signifie que, la mise en œuvre de la PID 

aura lieu deux ans après la distribution des MIILDs. En ce moment-là, la plupart des MIILDs auraient 

déjà perdu leur efficacité insecticide et certaines seraient déchirées. La perte d'efficacité des 

pyréthrinoïdes sera alors couverte par un insecticide non pyréthrinoïdes en PID. 

(ii) une combinaison de deux insecticides avec des modes d'action différents pourrait être utilisée 

en rotation avec la première méthode. La méthode basée sur l'utilisation combinée ou mosaïque de 2 

ou 3 insecticides est bien connue des PNLPs, mais sa mise en œuvre est assez difficile en raison des 
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insecticides disponibles recommandés pour la PID. Cependant, l’homologation par l’OMS de deux 

nouveaux insecticides pour la PID (SumiShield de Sumitomo Chemicals et Fludora Fusion de Bayer 

Crop Science) devrait faciliter la gestion de la résistance des vecteurs aux insecticides. 

 Pratiques communautaires affectant l'impact de la PID 

En partant des réductions des paramètres entomologiques qui n'ont pas été associées à des réductions 

similaires des indicateurs épidémiologiques dans les communes sous PID, c’est théorique que les 

comportements communautaires pourraient expliquer le nombre élevé et continu de cas de paludisme 

malgré la protection qu’offre la PID et des taux d'utilisation élevés des MIILDs rapportés. Pour 

identifier les pratiques domestiques susceptibles d'avoir un impact sur les stratégies de lutte 

antivectorielle, une étude parallèle a réalisé une surveillance socio-comportementale nocturne 

pendant les saisons froide, sèche et pluvieuse dans les deux régions protégées par la PID au Bénin 

(Alibori, Donga) (N’tcha, 2019). Cette enquête a montré que pendant la saison froide, 25,1% des 

membres du ménage dormaient à l'extérieur sans MIILDs, 23,8% pendant la saison des pluies et 

41,1% pendant la période chaude. Plus de 90% des membres du ménage inclus dans l'étude n'étaient 

pas protégés contre les piqûres de moustiques entre 19 heures et 22 heures au cours des trois saisons, 

car la plupart effectuaient des activités à l'extérieur sans la protection de la PID, probablement en 

raison du défaut d’éclairage (lumière) et de l'espace limité dans leur ménage. Pendant la saison 

chaude, la majorité des membres du ménage n'était pas du tout protégée contre les piqûres de 

moustiques après 22 heures parce qu'ils dormaient à l'extérieur sans protection de la PID ou dormaient 

à l'intérieur sans MIILDs. On a également noté que les ménages avaient de grandes quantités d'effets 

personnels et de vêtements suspendus ou non aux murs qui servaient d'endroits où les moustiques 

pouvaient se reposer en évitant les murs traités. Les figures 18,19 et 20 soulignent la nécessité 

d’accompagner les campagnes de PID par des campagnes d’information, d’éducation et de 

communication afin de faire comprendre aux populations l’importance de dormir à l’intérieur des 

habitations pulvérisées. 
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Figure 18 : Membres de ménage dormant à l’intérieur (a) et à l’extérieur (b) des habitations sans 

protection MIILDs pendant la période chaude (Kandi, mai 2019). 

 

Figure 19 : Membres de ménage dormant à l’extérieur (c) des habitations avec protection MIILDs 

pendant la période chaude (Kandi, mai 2019). 

 

Figure 20 : Vêtements suspendus où les moustiques se reposent en évitant les murs traités. 

 Dormir sous MIILDs dans les zones PID comme outils complémentaire de lutte 

contre le paludisme 

Au cours des 02 ans de suivi de la PID dans l’Alibori et de la Donga, la majorité des moustiques 

retrouvés au repos dans les maisons traitées présentaient des abdomens gorgés de sang humain. En 

effet, lorsqu'un moustique réussit à pénétrer une maison traitée, il va directement sur son hôte et prend 

son repas de sang. Après le repas, le moustique cherche à se reposer sur les murs ou sur les effets ou 

les vêtements suspendus aux murs, ou à s'échapper lorsque la maison traitée est invivable. Cette 

situation confirme les travaux de Agossa et al. (2014) en cases expérimentales à Malanville et de 

Djènontin et al. (2010b) en communauté qui ont montré des moustiques gorgés collectés après 

aspersion matinale de bombe aérosol et dans les pièges fenêtre des maisons traitées. Compte tenu du 
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taux de gorgement des moustiques relativement élevé dans les communes sous PID, nous suggérons 

que les PNLPs éduquent les communautés protégées par la PID, en particulier les enfants et les 

femmes enceintes, à dormir sous des MIILDs. 

  

4.7. Les limites de l’étude 

Une limite de ce travail est que l’impact de la PID a été mesuré sur une durée de 4 à 5 mois. Une 

phase de suivi d’un an serait davantage pertinente pour mieux apprécier l’efficacité de cette stratégie 

dans les deux zones où la transmission du Plasmodium spp. est pérenne.  

4.8. Stratégies complémentaires potentielles pour une lutte antivectorielle plus efficace dans 

l’avenir 

Dans ce travail, nous avons mentionné que les stratégies renforcées de MIILDs, d’IEC et d’utilisation 

des répulsifs seraient des stratégies complémentaires à la PID capables d’éliminer la transmission 

résiduelle dans les zones PID au nord du Bénin. Toutefois, d’autres outils seront nécessaires pour 

maintenir l’efficacité de la lutte antivectorielle dans l’avenir et éliminer le paludisme en Afrique sub-

saharienne. A l’heure actuelle, de nombreux outils de lutte prometteurs existent et ont fait l’objet de 

nombreuses revues (Barreaux et al., 2017; Simard, 2018). Ces outils qui sont à différents stades de 

leur développement, présentent pour la plupart l’originalité de cibler un comportement du vecteur/un 

stade du moustique jusque-là pas ou très peu exploités. Ils utilisent aussi des technologies avancées 

pour venir à bout des vecteurs. Il nous a semblé nécessaire de mentionner quelques-uns de ces outils, 

la liste n’étant pas exhaustive. 

 Outre la PID et les MIILDs, d’autres stratégies complémentaires dirigées contre les vecteurs 

endophages et endophiles pourraient contribuer à réduire la transmission des Plasmodium spp. en 

Afrique sub-saharienne. Parmi ces stratégies, on peut citer celle qui consiste à améliorer les 

habitations pour réduire l’entrée des vecteurs par des barrières physiques comme la fermeture des 

avant-toits, des grillages sur les fenêtres et les portes, etc. (Yé et al., 2006; Atieli et al., 2009; Animut 

et al., 2013; Bradley et al., 2013; Ondiba et al., 2018). L’ajout d’insecticide a aussi été développé 

pour produire un effet létal de la barrière physique. Cet ajout pourrait alors permettre de réduire 

considérablement la densité et la longévité des vecteurs ainsi que la transmission des Plasmodium 

spp. en communauté si la couverture est élevée (Sternberg et al., 2016; Killeen et al., 2017). L’une 

de ces stratégies à base d’insecticide nommée « tubes d'avant-toit » (en anglais « eave tubes ») 

consiste non seulement à fermer les avant-toits des maisons (un point d’entrée privilégié des An. 

gambiae s.l. en Afrique (Njie et al., 2009) mais aussi à placer des inserts traités d’insecticide à certains 

endroits des avant-toits (Sternberg et al., 2016). 
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 Une autre méthode consiste à éliminer les mâles et les femelles de vecteurs à l’aide des pièges 

à appât sucré (en anglais « Attractive Toxic Sugar Baits »). Ce sont des pièges qui contiennent du 

sucre (alimentation des moustiques mâles et femelles) et des substances toxiques qui sont sélectives 

et qui ont des effets minimes sur les espèces non ciblées et sur l’environnement (Müller et al., 2010; 

Beier et al., 2012; Stewart et al., 2013). De nombreuses études menées à petite échelle ont montré 

que l’utilisation des pièges à appâts sucrés avait un impact significatif sur la densité et la longévité 

des vecteurs (Müller et al., 2010; Beier et al., 2012; Stewart et al., 2013). L’évaluation à grande 

échelle de cette stratégie en combinaison avec les outils actuels de lutte (PID et les MIILDs) est 

nécessaire pour mesurer son impact additionnel sur la transmission et la survenue du paludisme. 

 Enfin, les progrès majeurs de la génétique ont aussi laissé entrevoir plusieurs possibilités pour 

lutter efficacement contre les anophèles vecteurs. Parmi celles-ci, la stérilisation par irradiation, la 

Technique de l’Insecte Incompatible par l’utilisation de Wolbachia et, le forçage génétique ou « gene 

drive » sont en développement. La stérilisation par irradiation se base sur un principe simple qui est 

le suivant : l’accouplement d’une femelle de moustique avec un mâle stérile entraîne l’absence de 

descendance viable. Cette technique n’a pas encore été évaluée à l’échelle opérationnelle contre les 

anophèles vecteurs mais de bons progrès ont été réalisés ces dernières années au laboratoire pour 

l’améliorer et produire en masse des mâles stériles (Benelli, 2015). En ce qui concerne la Technique 

de l’Insecte Incompatible (TII) par l’utilisation des Wolbachia, elle fonctionne selon le principe 

suivant : l’accouplement des mâles infectés par une certaine souche de Wolbachia (souche différente 

de celle présente dans la population locale) avec une femelle sauvage entraîne des pontes non viables. 

Jusqu’à présent, cette technique n’a été évaluée qu’au laboratoire contre les anophèles (Joshi et al., 

2014). Enfin, le forçage génétique est une technique très récente qui permet d’augmenter la 

transmission d’un élément génétique sans suivre les lois naturelles de Mendel. Cette technique peut 

être utilisée pour supprimer la population de vecteurs ou la modifier afin de réduire la compétence 

vectorielle des moustiques (Hammond et al., 2016). Dans le premier cas, le transgène introduit dans 

la population vectrice vise à changer la transmission des chromosomes sexuels pour avoir une 

descendance majoritairement mâle ou à inhiber les gènes de fertilité des femelles pour les rendre 

stériles. Dans le deuxième cas (réduction de la compétence vectorielle des moustiques), les gènes 

spécifiques codant pour les protéines de liaison du parasite chez le moustique peuvent être modifiés 

de sorte que les parasites ne se fixent plus sur les récepteurs spécifiques. Ainsi les femelles portant le 

transgène sont incapables de porter le parasite et donc ne peuvent le transmettre. Ces possibilités 

qu’offre cette nouvelle technologie de « forçage génétique » ont été évaluées au laboratoire et ont 

donné des résultats très encourageants (Hammond et al., 2017; Kyrou et al., 2018). Toutefois, des 
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recherches supplémentaires sont encore nécessaires avant qu’elle ne soit évaluée à l’échelle 

opérationnelle et utilisée dans les programmes de lutte contre le paludisme (Simard, 2018). 

 

5. Conclusions générales et perspectives 

L’un des objectifs de développement durable (ODD) est d’enrayer le paludisme à l’horizon 2030. 

Pour concrétiser cette vision d’un monde sans paludisme, l’Organisation Mondiale de la Santé et le 

Partenariat Roll Back Malaria ont fixé trois objectifs dans la stratégie technique mondiale 2016-2030 

de lutte contre le paludisme que sont : (i) réduire d’au moins 90 % les taux de mortalité et d’incidence 

du paludisme à l’échelle planétaire par rapport à 2015 ; (ii) éliminer le paludisme dans 35 pays de 

plus qu’en 2015 et (iii) empêcher la réapparition de cette maladie dans tous les pays qui en sont 

exempts. A cet effet, il a été suggéré la poursuite de l’engagement des nations et un financement 

adéquat d’environ 100 milliards de dollars. A l’heure actuelle, nombre de pays africains s'investissent 

avec l’appui des partenaires financiers (PMI, UNITAID, Fonds Mondial, Fondation Bill et Melinda 

Gates, l'Agence Américaine pour le Développement International etc.) dans la lutte contre le 

paludisme à travers la distribution massive de moustiquaires imprégnées d’insecticide et des 

pulvérisations intradomiciliaires pour protéger leurs populations contre cette maladie. Mais de 

nombreux défis restent à relever pour l’atteinte de ces objectifs. En effet, l’efficacité des stratégies de 

lutte antivectorielle, se heurte dans une certaine mesure à la transmission résiduelle (Govella & 

Ferguson, 2012) qu’il faut d’abord surmonter. Il est donc impératif de rechercher des stratégies 

alternatives permettant de maintenir et d’améliorer l'efficacité des outils actuels et de gérer la 

résistance des vecteurs aux insecticides.  

Cette thèse s’est articulée sur l’impact entomologique de la PID dans un contexte de résistance 

des vecteurs aux insecticides. Cette stratégie de lutte a démontré son efficacité sur les indicateurs 

entomologiques de transmission du paludisme dans les deux départements cibles du nord Bénin. Une 

réduction significative du TIE (environ 90%) a été observée chaque année pendant la période de 

rémanence de Actellic 300 CS.  

Cependant, il semble ne pas avoir une corrélation entre la baisse des indicateurs 

entomologiques et épidémiologiques dans les zones PID. En effet, selon les données collectées dans 

les registres des formations sanitaires, il n'y a pas de réduction du nombre de cas de paludisme dans 

les communes traitées. C'est pourquoi, le PNLP a décidé d’initier dès l’année prochaine (2020), une 

étude de recherche sur les données épidémiologiques de l'incidence et de la prévalence de P. 

falciparum dans les zones sous intervention en collaboration avec l'unité de recherche parasitologique 

du CREC et la faculté des sciences de la santé de l'université d'Abomey-Calavi, au Bénin.  
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De plus, le comportement des populations bénéficiaires de la PID limite souvent son 

efficacité. En effet, de récentes études montrent que plus de 90% des populations des départements 

de l’Alibori et de la Donga ne sont pas entièrement protégées de 19 h à 22 h, cela est dû au fait qu'ils 

restent à l'extérieur des habitations pour diverses activités. De même, la plupart des gens ne sont pas 

entièrement protégés contre les piqûres de moustiques après 22 heures parce qu'ils dorment à 

l'extérieur sans protection PID ou à l'intérieur des maisons traitées sans MIILDs. De plus, de grandes 

quantités d'objets accrochés aux murs permettent aux moustiques de se reposer en évitant les murs 

traités. 

Toutefois, en dehors de la PID, d’autres interventions étaient également mises en œuvre de 

façon simultanée dans ces zones où le paludisme est persistant. Il s’agit de : la prise en charge des cas 

de paludisme après l’utilisation des tests de diagnostic rapide (TDR) ou de la microscopie, l'utilisation 

de combinaisons thérapeutiques à base d'artémisinine (CTA) et, des traitements préventifs 

intermittents chez les femmes enceintes. 

A la lumière des résultats obtenus, le besoin de déployer des stratégies complémentaires à la 

PID et à la distribution gratuite des MIILDs s’impose et est urgent au nord du Bénin en particulier. 

Le déploiement de la stratégie renforcée d’information, d’éducation et de communication (IEC) ou 

d’utilisation des répulsifs ou des barrières physiques en combinaison avec la PID et les MIILDs 

réduirait la transmission résiduelle dans les zones PID au nord du Bénin où les vecteurs sont résistants 

aux pyréthrinoïdes. Toutefois, il conviendrait d’évaluer l’efficacité et le rapport coût/efficacité de 

telles combinaisons avant leur déploiement. A l’heure actuelle, des outils de lutte antivectorielle 

innovants sont aussi en développement et nécessitent des évaluations d’abord à petite échelle puis à 

grande échelle avant d’intégrer l’arsenal de lutte contre le paludisme. De telles évaluations qui 

impliquent à leurs phases finales des recherches opérationnelles doivent être soutenues par les 

partenaires financiers afin d’envisager un niveau de transmission du paludisme proche de zéro au 

nord du Bénin et plus généralement en Afrique sub-saharienne. 
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Annexe 1 

 

 

Procédure Opératoire Standardisée du 

CREC 

Extraction d’ADN au CTAB sur moustique 

entier 

Développée par Aboubakar Sidick / Razaki Ossè 

Date d’édition  

Date de mise à jour Octobre 2017 

 

I- Objectif 

Extraire l’ADN du moustique entier au CTAB. 

 

II- Référence  

Pas de publication à ce jour. C’est une technique que faisait Myriam dans son ancien labo. 

III- Matériels, instruments et équipements 

-  Pilons 

- Broyeur automatique (pellette) 

- Centrifugeuse 

- Bain- marie ou Bloc chauffant 

- Tube eppendorf  1,5 ml 

- Solution de CTAB 2%  
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Réactifs Volume Conc. finale 
1 M Tris HCl pH 8.0 100 ml 100 mM 
0.5 M EDTA 20 ml 10 mM 
NaCl 81.8 g 1.4 M 
CTAB 20 g 2% 
ddH2O QSP 1 L  

 

- Chloroforme 

- Isopropanol 

- Ethanol  70% 

- Vortex 

- Micropipettes de  1000 µl, 200µl, 100µl, 20µl 

- Papier essuie-tout 

 

 IV- Mesures de protection 

 Blouse labo, Gants, lunette de protection 

V- Procédure 

1. Broyer chaque moustique dans 200µl de CTAB 2% 

2. Mettre au bain- marie ou dans un bloc chauffant à 65 pendant 5minutes 

3. Ajouter 200µl de chloroforme (utiliser le même cône tant que celui-ci n’a pas touché les tubes) 

- Mélanger par inversion au moins 10fois  

4. Centrifuger 5 minutes à 12 000 rpm à TA 

5. Préparer des tubes correspondants bien étiquetés pour recueillir le surnageant  

6. Prélever la phase supérieure (surnageant) et la mettre dans les tubes préparés  

7. Ajouter 200 µl d’Isopropanol sur le surnageant – Bien mélanger par inversion 

8. Centrifuger 10 minutes à 12 000rpm à TA 

9. Vider l’Isopropanol, bien égoutter et ajouter 200 µl d’éthanol  70% 

10. Centrifuger 5 minutes à 12 000 rpm TA 

11. Vider l’éthanol 

12. Sécher le culot d’ADN 5 minutes au speed-vac 

13. Reprendre (reconstituer) dans 20µl d’H2O stérile (utiliser un nouveau cône pour chaque 

tube) – Laisser  suspendre toute la nuit sur la paillasse ou ½  journée 

14. Faire les dilutions appropriées pour les PCRs 

CTAB 2% (Cetyl trimethyl ammonium bromide) 

 

 

 

 

Mélanger sous agitateur magnétique. 
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Conserver à température ambiante (TA) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Procédure Opératoire Standardisée du 

CREC 

PCR diagnostic de la mutation L1014F chez 

An. gambiae 

Développée par Aboubakar Sidick / Razaki Ossè 

Date d’édition  

Date de mise à jour Octobre 2017 

 

Kdr : knockdown résistance 

Polymorphismes dans un gène codant pour un canal à Na, associé à la résistance au DDT et aux 

Pyréthrinoïdes. 

 

I-  Objectifs 
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 Identifier la mutation Kdr (L1014F) au niveau du canal sodium responsable de la résistance au 

DDT et aux pyréthrinoïdes chez An. gambiae s.l en Afrique de l’Ouest. 

 

II-  Référence 

 Martinez-Torres D et al. (1998). Molecular characterization of pyrethroid knockdown resistance 

(kdr) in the major malaria vector Anopheles gambiae s.s. Insect Molecular Biology 7:179-184 

III- Matériels, instruments et amorces 

 Thermocycleur 

 Micropipette 10µl, 20µl, 200µl 

 Embout (cône) 10µl, 20µl, 200µl 

 Hotte pour PCR 

 

Amorces 

 AgD1 : ATAGATTCCCCGACCATG 

 AgD2 : AGACAAGGATGATGAACC 

 AgD3 : AATTTGCATTACTTACGACA 

 AgD4: CTGTAGTGATAGGAAATTTA 

IV –  Mesure de protection 

Blouse labo, Gants, lunette de protection 

    

V- Conditions PCR 

        Avec la Diamond Taq (Eurogentec)   Réf : TAQ-I021-1000  

Réactifs Concentration finale Pour 1 rxs à 25µl 

H2O  QSP 25µl 

Tamponde Taq 5X 1X 2,5µl 

MgCl2 (25mM) 1,5mM 1,5µl 

dNTPs (10mM) 0.2mM 1µl 

AgD1 (10µM) 10pmoles 1µl 

AgD2 (10µM) 10pmoles 1µl 

AgD3 (10µM) 10pmoles 1µl 

AgD4 (10µM) 10pmoles 1µl 

Taq (u/µl) (Eurogentec) 1u 0,2µl 
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ADN dilué au (1 /15)  7µl 

 

Amplification    3’ [30’’, 60’’, 60’’] 35c, 7’ @ 50°C 

Tailles attendues 

D1/D2 : 293 pb                                      

D2/D4 : 137 pb  Sensible 

D1/D3 : 193 pb   Résistant     

                          

Préparation et conservation des réactifs 

Tous les réactifs pour la préparation du master mix doivent être conservés à -20°C. 

 

Préparation du master mix 

 Préparer le mix sur la glace  suivant le protocole décrit dans le tableau ci-dessus. 

 Vortexer le mix et mettre 18 µl pour ADN dilué ou 24µl pour ADN non dilué du mix dans 

chaque puits (Utiliser le même cône) 

 Ajouter 7µl de l’ADN dilué (1/15)  ou 1µl de l’ADN non dilué 

 Mettre tous les témoins disponibles (RR, RS, SS).    

 Mettre le témoin négatif (H2O)  

VI- Préparation et migration du Gel d’agarose 2% 

1- Réactif 

- Agarose 

- 1X Tampon triborate EDTA (TBE) 

- Ethidium bromide ou SybrSafe 

- Bleu de bromophénol ou Bleu de charge 

- Marqueur de poids moléculaire (DNA ladder 100 pb) 

2-  Matériels et Instruments 

- Pipettes (0,1-10µl, 2-20µl) 

- Pipette multicanaux (5- 50µl) 

- Embouts (cônes) de 10µl et de 100µl 

- Erlenmeyer 

- Micro onde 

- Cuve électrophorétique 

- Transluminateur (chambre noire) pour la lecture du gel 
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3- Procédure de la préparation du gel d’agarose 2% 

 Mélanger 2g d’agarose dans 100ml de tampon TBE 1X 

 Faire chauffer au micro-onde environ 1-3min. Laisser refroidir à environ 50°C, 

 Ajouter 5µl de Bromide d’éthidium ou 3µl de SybrSafe (bien faire le mélange et éviter de 

faire des bulles d’air) 

 Couler lentement le gel dans la moule de migration contenant les peignes de loge 

 Laisser le gel refroidir environ 15 à 20 min 

4- Migration et lecture du gel d’agarose  

 Préparer les échantillons : 15µl de l’amplicon (produit) PCR et 5µl du bleu de charge. 

 Charger les 20µl dans les puits  appropriés du gel (changer de cône après chaque 

échantillon) 

 Ajouter un marqueur de taille (100pb)  dans le puits suivant le contrôle négatif. 

 Migrer à 100V pendant environ 1h30min ou à 140V pendant 60min. 

 Vérifier la PCR sous UV. Photographier le gel 

 Coller la photo dans le cahier de laboratoire et si nécessaire noter les remarques.  

 

 

 

 

 

Procédure Opératoire Standardisée du 

CREC 

PCR diagnostic de la mutation Ace.1R 

chez An. gambiae 

Développée par Aboubakar Sidick / Razaki Ossè 
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Date d’édition  

Date de mise à jour Octobre 2017 

 

I-  Objectifs 

Identifier la mutation Ace.1R responsable de la résistance aux carbamates et     organophosphorés 

chez An. gambiae 

Le gène Ace.1 qui code pour l’acétylcholinestérase Ache1. La mutation située au niveau de l’AA 119 

est une glycine chez les sensibles et une Sérine chez les résistants. 

  

II- Référence 

Weill M et al. (2004). The unique mutation in ace-1 giving high insecticide resistance is easily 

detectable in mosquito vectors. Insect Mol Biol 13:1-7 

 III- Matériels, instruments et amorces 

 Thermocycleur 

 Micropipette 10µl, 20µl, 200µl 

 Embout (cône) 10µl, 20µl, 200µl 

 Hotte pour PCR 

 

Amorces 

  Ex3AGdir : GATCGTGGACACCGTGTTCG 

  Ex3AGrev : AGGATGGCCCGCTGGAACAG 

  

IV- Mesure de protection 

Blouse labo, Gants, lunette de protection 

    V- Conditions PCR 

           Avec la Diamond Taq (Eurogentec)   Réf : TAQ-I021-1000  

Réactifs Concentrations finales et 

          Quantités 

Pour une réaction de                 

25µl 

dd H2O   

Tampon de Taq 5x 1x 5µl 

MgCl2 (25mM) 1.5mM 1.5µl 

dNTPs (5mM) 0.2mM 1µl 

Ex3AGDir (10µM) 10pmoles 1µl 

Ex3AGrev (10µM) 10pmoles 1µl 

Taq (5U/µl) 

(eurogentec) 

1U 0.1µl 
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ADN (1/15)                     5 µl 

 

Amplification    3’ [30’’, 30’’, 30’’] 35c, 5’ @ 62°C 

Vérifier 5µl du produit PCR sur un gel d’agarose 1,5 % 

Taille attendue 

Ex3AG : 541bp 

Digestion Enzymatique 

Réactifs Conc.finale Pour 1rxs à 25µl 

H2O  6,9µl 

Tampon de l’enzyme 

(10x) 

1x 2,5µl 

BSA (10mg /ml) 0,1mg/ml 0,25µl 

Alu1 1u 0,35µl 

Produit PCR 15µl  

 

Incuber à 37°C pendant 3 heures, voire toute la nuit. 

Vérifier la réaction en faisant migrer 15µl de la digestion sur un gel d’agarose 2% 

Tailles attendues 

SS : 403 bp et 138 bp  

RR : 253bp, 150bp et 138bp 

 

Préparation et conservation des réactifs 

Tous les réactifs pour la préparation du master mix doivent être conservés à -20°C. 

Préparation du master mix 

 Préparer le mix sur la glace  suivant le protocole décrit dans le tableau ci-dessus. 

 Vortexer le mix et mettre 20 µl du mix dans chaque puits (Utiliser le même cône) 

 Ajouter 5µl de l’ADN dilué (1/15)   

 Mettre tous les témoins disponibles (RR, RS, SS).    

 Mettre le témoin négatif (H2O)  

 

VI- Préparation et migration du Gel d’agarose 2% 

4- Réactif 
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- Agarose 

- 1X Tampon triborate EDTA(TBE) 

- Ethidium bromide ou SybrSafe 

- Bleu de bromophénol ou Bleu de charge 

- Marqueur de poids moléculaire (DNA ladder 100 pb) 

5-  Matériels et Instruments 

- Pipettes (0,1-10µl, 2-20µl) 

- Pipette multicanaux (5- 50µl) 

- Embouts (cônes) de 10µl et de 100µl 

- Erlenmeyer 

- Micro onde 

- Cuve électrophorétique 

- Transluminateur (chambre noire) pour la lecture du gel 

6- Procédure de la préparation du gel d’agarose 2% 

 Mélanger 2g d’agarose dans 100ml de tampon TBE 1X 

 Faire chauffer au micro-onde environ 1-3min. Laisser refroidir à environ 50°C, 

 Ajouter 5µl de Bromide d’éthidium ou 3µl de SybrSafe (bien faire le mélange et éviter de 

faire des bulles d’air) 

 Couler lentement le gel dans la moule de migration contenant les peignes de loge 

 Laisser le gel refroidir environ 15 à 20 min 

4- Migration et lecture du gel d’agarose  

 Préparer les échantillons : 15µl de l’amplicon (produit) PCR et 5µl du bleu de charge. 

 Charger les 20µl dans les puits  appropriés du gel (changer de cône après chaque 

échantillon) 

 Ajouter un marqueur de taille (100pb)  dans le puits suivant le contrôle négatif. 

 Migrer à 100V pendant environ 1h30min ou à 140V pendant 60min. 

 Vérifier la PCR sous UV. Photographier le gel 

 Coller la photo dans le cahier de laboratoire et si nécessaire noter les remarques.  
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Procédure Opératoire Standardisée du 

CREC 

PCR diagnostic des espèces du complexe  

An. gambiae en Afrique de l’Ouest 

Développée par Aboubakar Sidick / Razaki Ossè 

Date d’édition  

Date de mise à jour Octobre 2017 

 

Polymorphisme  dans l’espace  intergénique (IGS) de l’ADN ribosomal   

 

 I-  Objectifs 

 Elle distingue en Afrique de l’Ouest : An. gambiae s.s, An. arabiensis, An. melas, An. merus, An. 

quadriannulatus, An. bwambae. 

II- Référence 

 Scott JA, Brogdon W, Collins FH (1993). Identification of single specimens of the Anopheles 

gambiae complex by the polymerase chain reaction. Am J Trop Med Hyg, 49(4):520-9.   

 

 III- Matériels, instruments et amorces 

 Thermocycleur 

 Micropipette 10µl, 20µl, 200µl 

 Embout (cône) 10µl, 20µl, 200µl 

 Hotte pour PCR 
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Amorces 

  UN : GTGTGCCGCTTCCTCGATGT 

  AG : CTGGTTTGGTCGGCACGTTT 

  AA : AAGTGTCCTTCTCCATCCTA 

  AM: GTGACCAACCCACTCCCTTGA 

  QD : CAGACCAAGATGGTTAGTAT 

 

IV-  Mesure de protection 

Blouse labo, Gants, lunette de protection 

    V- Conditions PCR 

             Avec la Go Taq (Promega)  Réf : M7805 

 

Réactifs Concentration finale Pour 1 rxs à 25µl 

H2O  QSP25µl 

Tampon de Taq 5X 1X 5µl 

MgCl2 (25mM) 1,5mM 1,5µl 

dNTPs (5mM) 0.2mM 1µl 

UN (5µM) 5pmoles 1µl 

AG (5µM) 5pmoles 1µl 

AA (5µM) 5pmoles 1µl 

AM (5µM) 5pmoles 1µl 

QD (5µM) 5pmoles 1µl 

Taq (u/µl) (Promega) 0,25u 0,05µl 

ADN dilué (1/15)  5µl 

 

Amplification    3’[ 30’’, 30’’, 10’’]40c , 5’ @ 56° 

Tailles attendues 

An. gambiae : 390 bp                                      

An. melas : 464 bp 

An. arabiensis : 315 bp                                 

An. quadriannulatus : 153 bp 

 

Préparation et conservation des réactifs 

Tous les réactifs pour la préparation du master mix doivent être conservés à -20°C. 
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Préparation du master mix 

 Préparer le mix sur la glace  suivant le protocole décrit dans le tableau ci-dessus. 

 Vortexer le mix et mettre 18 µl du mix dans chaque puits (Utiliser le même cône) 

 Ajouter 5µl de l’ADN dilué (1/15)  ou 1µl de l’ADN non dilué 

 Mettre tous les témoins disponibles (RR, RS, SS).    

 Mettre le témoin négatif (H2O)  

VI- Préparation et migration du Gel d’agarose 1,5% 

7- Réactif 

- Agarose 

- 1X Tampon triborate EDTA(TBE) 

- Ethidium bromide ou SybrSafe 

- Bleu de bromophénol ou Bleu de charge 

- Marqueur de poids moléculaire (DNA ladder 100 pb) 

8-  Matériels et Instruments 

- Pipettes (0,1-10µl, 2-20µl) 

- Pipette multicanaux (5- 50µl) 

- Embouts (cônes) de 10µl et de 100µl 

- Erlenmeyer 

- Micro onde 

- Cuve électrophorétique 

- Transluminateur (chambre noire) pour la lecture du gel 

9- Procédure de la préparation du gel d’agarose 1,5% 

 Mélanger 1,5g d’agarose dans 100ml de tampon TBE 1X 

 Faire chauffer au micro-onde environ 1-3min. Laisser refroidir à environ 50°C, 

 Ajouter 5µl de Bromide d’éthidium ou 3µl de SybrSafe (bien faire le mélange et éviter de 

faire des bulles d’air) 

 Couler lentement le gel dans la moule de migration contenant les peignes de loge 

 Laisser le gel refroidir environ 15 à 20 min 

4- Migration et lecture du gel d’agarose  

 Préparer les échantillons : 15µl de l’amplicon (produit) PCR et 5µl du bleu de charge. 

 Charger les 20µl dans les puits  appropriés du gel (changer de cône après chaque 

échantillon) 

 Ajouter un marqueur de taille (100pb)  dans le puits suivant le contrôle négatif. 
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 Migrer à 100V pendant environ 1h30min ou à 140V pendant 60min. 

 Vérifier la PCR sous UV. Photographier le gel 

 Coller la photo dans le cahier de laboratoire et si nécessaire noter les remarques.  

 

 

 

 

 

 

 

Procédure Opératoire Standardisée du 

CREC 

PCR Sine pour la détection de An. gambiae, 

An. coluzzii et An. arabiensis 

Développée par Aboubakar Sidick / Razaki Ossè 

Date d’édition  

Date de mise à jour Octobre 2017 

   

I-  Objectifs 

Identifier les espèces du complexe An. gambiae (An. gambiae, An. coluzzii, An. arabiensis) 

 

II-  Référence 

Santolamazza F, Mancini E, Simard F, Qi Y, Tu Z, della Torre A, (2008). Insertion polymorphisms 

of SINE200 retrotranposons within speciation island of Anopheles gambiae molecular forms. Malar 

J, 7: 163. 
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III- Matériels, instruments et amorces 

 Thermocycleur 

 Micropipette 10µl, 20µl, 200µl 

 Embout (cône) 10µl, 20µl, 200µl 

 Hotte pour PCR 

 

Amorces 

  F6 : TCG CCT TAG ACC TTG CGT TA 

  R6 : CGC TTC AAG AAT TCG AGA TAC 

 

IV- Mesure de protection 

Blouse labo, Gants, lunette de protection 

 V- Conditions PCR 

           Avec la Go Taq (Promega)  Réf : M7805 

 

 

Réactifs Concentrations finales et 

          Quantités 

Pour une réaction de                 

25µl 

dd H2O   

Tampon de Taq 5x 1x 5µl 

MgCl2 (25mM) 1.5mM 1.5µl 

dNTPs (5mM) 0.2mM 1µl 

F6 (10µM) 10pmoles 1µl 

R6 (10µM) 10pmoles 1µl 

Taq (5U/µl) 1U 0.1µl 

ADN (1/15)                       5 µl 

 

Amplification    3’ [30’’, 30’’, 10’’] 35c, 5’ @ 56° 

Tailles attendues 

An. coluzzii: 479pb  

An. gambiae : 249pb 

An. arabiensis : 223pb  

Hybride An.gambiae / An. Coluzzii: 249pb et 479pb 

 

Préparation et conservation des réactifs 

Tous les réactifs pour la préparation du master mix doivent être conservés à -20°C. 
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Préparation du master mix 

 Préparer le mix sur la glace  suivant le protocole décrit dans le tableau ci-dessus. 

 Vortexer le mix et mettre 20 µl du mix dans chaque puits (Utiliser le même cône) 

 Ajouter 5µl de l’ADN dilué (1/15)  ou 1µl de l’ADN non dilué 

 Mettre tous les témoins disponibles (Ag, Colu, Ar)    

 Mettre le témoin négatif (H2O)  

VI- Préparation et migration du Gel d’agarose 2% 

10- Réactif 

- Agarose 

- 1X Tampon triborate EDTA(TBE) 

- Ethidium bromide ou SybrSafe 

- Bleu de bromophénol ou Bleu de charge 

- Marqueur de poids moléculaire (DNA ladder 100 pb) 

11-  Matériels et Instruments 

- Pipettes (0,1-10µl, 2-20µl) 

- Pipette multicanaux (5- 50µl) 

- Embouts (cônes) de 10µl et de 100µl 

- Erlenmeyer 

- Micro onde 

- Cuve électrophorétique 

- Transluminateur (chambre noire) pour la lecture du gel 

12- Procédure de la préparation du gel d’agarose 2% 

 Mélanger 2g d’agarose dans 100ml de tampon TBE 1X 

 Faire chauffer au micro-onde environ 1-3min. Laisser refroidir à environ 50°C, 

 Ajouter 5µl de Bromide d’éthidium ou 3µl de SybrSafe (bien faire le mélange et éviter de 

faire des bulles d’air) 

 Couler lentement le gel dans la moule de migration contenant les peignes de loge 

 Laisser le gel refroidir environ 15 à 20 min 

4- Migration et lecture du gel d’agarose  

 Préparer les échantillons : 15µl de l’amplicon (produit) PCR et 5µl du bleu de charge. 

 Charger les 20µl dans les puits  appropriés du gel (changer de cône après chaque 

échantillon) 

 Ajouter un marqueur de taille (100pb)  dans le puits suivant le contrôle négatif. 
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 Migrer à 100V pendant environ 1h30min ou à 140V pendant 60min. 

 Vérifier la PCR sous UV. Photographier le gel 

 Coller la photo dans le cahier de laboratoire et si nécessaire noter les remarques.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ELISA – CSP 

(Circumsporozoïte protein de Plasmodium) 

 

D'après Wirtz, Burkot et al . technique Fontenille LIN Mpl 2002 
 

1 - SI NECESSAIRE PREPARER LES TAMPONS PBS - BB - TWEEN 20 - NP 40 +BB 
 

2 - PREPARER LES MOUSTIQUES (Tête - Thorax dans tube numéroté) 
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* Ajouter 20 µl de NP 40/BB Laisser au moins 1 H (ou la nuit au 

réfrigérateur) 03 - PREPARER LE PLAN DE LA PLAQUE SUR LA FEUILLE (N° des 

moustiques, date,) 

04 - BROYER LES MOUSTIQUES : 2 fois 190 µl de BB (conservation des tubes à - 

20°C) 05 - SI NECESSAIRE RECONSTITUER LES ACm de capture (cf. fiche), garder à -

20°C 

6 - SENSIBILISER LES PLAQUES ELISA 
 

a) Préparer les solution d'ACm de capture aux dilutions voulue : il faut faire les essai 
de dilution a chaque nouvelle commande 

b) - vortexer 
 

CAPTURE Pour 1 plaque Pour 3 plaques 
 

p. falôiparum : 15 µl/5 ml PBS f : 45 µl/15 ml PBS 
p. vivax 210 : 5 µl/5 ml PBS v 210: 15 µl/15 ml PBS 
p. vivax 247 : 10 µl/5 ml PBS v 247 : 30 µl/15 ml PBS 
p. malariae 60 µl/5 ml PBS m : 180 µl/15 ml PBS 
p. ovale 15 µl/5 ml PBS o : 45 µl/15 ml PBS 

 

b) Mettre 50 µl/puits (à pipette 8 canaux, pte jaune) de chaque ACm de capture 
 

* SCREEN : mélange des plasmodiums a tester (n x 50 µl) 
* monospécifique : uniquement du plasmodium étudié (1 x 50 
µl) Laisser la nuit sur la paillasse (ou le W.E. à 4°C). 

 

7 - VIDER LES PLAQUES, NE PAS LAVER 
 

8 - METTRE 200 µl de BB par puits (screen ou 
monospécifique) pendant 1 H sur paillasse. 
Pendant ce temps faire décongeler les moustiques à tester (Tête Thorax dans 

BB) 09 - VIDER LES PLAQUES, NE PAS LAVER 

10 - METTRE 50 µl du broyat de moustique par puits. Bien vérifier qu'on met dans le bon puit. 
Laisser pendant 2 H sur paillasse. 

 

11 - Environ 10 minutes avant la fin des 2h, préparer les ACm 
CONJUGUES, si nécessaire reconstituer le lyophilisat (cf. fiche) 

 

12 - VIDER LA PLAQUE. LAVER 2 FOIS AU PBS/TWEEN 20 

13 - METTRE 50 µl/puits de l'ACm CONJUGUE, correspondant à l'ACm de capture (pour Screen 
= 3 x 50 µl) LAISSER 1 H sur paillasse 

 

ACm conjugués à Peroxydase dans BB, il faut faire les essai de dilution a chaque nouvelle 

commande 
 

 
CONJUGUES Pour 1 plaque 

p. falôiparum : 

 
7,5 µl/5 ml BB 

 
f : 

Pour 3 plaques 
22,5 µl/15 ml BB 
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p. vivax 210: 10 µl/5 ml BB v 210 30 µl/15 ml BB 
p. vivax 247 : 2 µl/5 ml BB v 247 : 6 µl/15 ml BB 
p. malariae 15 µl/5 ml PBS m : 45 µl/15 ml PBS 
p. ovale 15 µl/5 ml BB o : 45 µl/15 ml BB 

 
14 - Environ 5 minutes avant la fin de l'heure, préparer le SUBSTRAT de la peroxydase 
(selon Lhuillier, Sarthou et al) : 

Pour 3 plaques : 
* 5 mg d'Ortho-tolidine dans 0,25 ml de N,N-diméthyl formamide 
* 30 ml de Tampon citrate 

* 12 µl de H2O2 à 10% (ou 4 µl à 30% , ou 6 µl à 20% ). 
 

15 - VIDER LA PLAQUE. LAVER 4 FOIS AU PBS/TWEEN 20 
 

16 - METTRE 100 µl/puits de SUBSTRAT 
 

17 - INCUBER 30 minutes A OBSCURITE SANS TOUCHER (coloration bleue 620 nm) 
 

18 - Blocage par 50 µl d'acide sulfurique 4N : Coloration 

jaune : 19-Lecture à 620 et 450 nm sur le lecteur Elisa 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Réactifs et quantités pour ELISA – CSP 
 

* PBS 
Reconstituer le PBS en poudre Sigma : 
9,7 g dans 1 L d'eau distillée (ex réf. Sigma D 5773) 

 
 

* NP 40/BB = Nonidet P40 (Sigma n° 3516, 50 ml) pour une plaque 2 ml = 25 µl NP 40 + 2 

ml BB, agiter (préparer pour 5 plaques 10 ml + 125 µl NP 40) 
 

* BB = Dans un litre PBS, ajouter : 

1) 5 g de Casein (Sigma C 5890) 
2) 0,1 g  de Thiomérosal (Sigma T 5125) 
3) 0,04 g de Phenol red  (Sigma P 4758) 
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4) 10 g de BSA (Sigma A 7906) 
AGITER 2H 

(pour les calculs une plaque, moustiques à broyer compris : 100 ml de BB) 
 

* PBS/TWEEN 20 - 500 µl de Tween 20 dans 1l de PBS, agiter (Sigma P 1379) 

Substrat de Peroxydase = Pour 3 plaques : 
* 5 mg d'Ortho-tolidine dans 0,25 ml de N,N-diméthyl formamide 

* 30 ml de Tampon citrate 
* 12 µl de H2O2 à 10% (ou 4 µl à 30% , ou 6 µl à 20% ). 

 

Tampon Citrate pH4 
- préparer le Tampon Citrate pH4 : Pour 1 litre : 

Acide citique, 1 H2O 11,77 g 
Hydroxyde de Sodium 4,48 g 

Dissoudre la soude dans 200 ml d'eau bidistillée, puis l'acide citrique 
dans cette solution. Ajouter 400 ml d'eau bidistillée. Ajuster le pH à 4 avec de 
l'acide Chlorhydrique 1N. Compléter à 1 l avec de l'eau bidistillée. 

 

RECONSTITUTION DES ANTICORPS MONOCLONAUX LYOPHILISES (ACm) 
* milieu reconstitution = 1/2 volume H20 + 1/2 volume Glycérol (Sigma G.9012) 

- 1,0  mg ACm + 2 ml milieu reconstitution (soit 500 µg / ml) 
- 0,5  mg ACm + 1 ml milieu reconstitution (soit 500 µg / ml) 
- 0,25 mg ACm + 0,5 ml milieu reconstitution (soit 500 µg / ml) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

QUANTITE D'ACM NECESSAIRE : 
- Sensibilisation : ACm capture dans du PBS 

DILUTIONS RECOMMANDEES PAR WIRTZ : 
P. falôiparum capture = 0.10µg / 50µl PBS (soit 10 µg par plaque : soit 20 µl par plaque dans 5 ml PBS ) 
P. vivax-210  capture  = 0.025µg / 50µl PBS (soit 2,5 µg par plaque : soit 5 µl par plaque dans 5 ml PBS) 
P. vivax-247  capture  = 0.05µg / 50µl PBS (soit 5 µg par plaque : soit 10 µl par plaque dans 5 ml PBS) 

 

CAPTURE Pour 1 plaque Pour 3 plaques 
 

p. falôiparum : 15 µl/5 ml PBS f : 45 µl/15 ml PBS 
p. vivax 210 : 5 µl/5 ml PBS v 210: 15 µl/15 ml PBS 
p. vivax 247 : 10 µl/5 ml PBS v 247 : 30 µl/15 ml PBS 
p. malariae 60 µl/5 ml PBS m : 180 µl/15 ml PBS 
p. ovale 15 µl/5 ml PBS o : 45 µl/15 ml PBS 

- Révélation : ACm conjugués à Peroxydase dans BB 
DILUTIONS RECOMMANDEES PAR WIRTZ : 
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P. falôiparum  peroxidase = 0.05µg / 50µl BB (soit 5 µg par plaque : soit 10 µl par plaque dans 5 ml BB ) 
P. vivax -210  peroxidase  = 0.05µg / 50µl BB (soit 5 µg par plaque : soit 10 µl par plaque dans 5 ml BB ) 
P. vivax -247   peroxidase  = 0.01µg / 50µl BB (soit 1 µg par plaque : soit 2 µl par plaque dans 5 ml BB ) 

 

CONJUGUES Pour 1 plaque 
Pour 3 plaques

 

p. falôiparum : 7,5  µl/5 ml BB f : 22,5 µl/15 ml BB 
p. vivax 210: 10  µl/5 ml BB v 210 30 µl/15 ml BB 

p. vivax 247 : 2 µl/5 ml BB v 247 : 6 µl/15 ml BB 
p. malariae 15 µl/5 ml PBS m : 45 µl/15 ml PBS 
p. ovale 15 µl/5 ml  BB o : 45 µl/15 
ml BB Les ACm sont fournis par le Dr WIRTZ, CDC Atlanta 

 

TEMOINS 
Dilutions pour les témoins positifs CSP antigen de P. f, P. v 210 et P. v 
247 Attention reconstitution du lyophilisa dans eau distillée, puis dilution 
dans BB Ces témoins sont fournis par le CDC 

 

Espèce 
plasmodiale 

Numéro de 
la Solution 

Volume de l'antigéne 
controle positif 

Volume de Blocking 
Buffer (BB) 

Concentration en 
antigène 

dans 50 l 

P. falciparum Stock Pf lyophilisé (25 g) 25l d'eau dist. ---- 
 I 5l de stock 500l BB 500ng 

 II 10l de I 1000l BB 5000pg 

 * III 
Témoin pos 

20l de II 1000l BB 100pg 

P. vivax 210 Stock Pv210 lyophilisé (25 g) 25 l d'eau dist ---- 
 A 5l de stock 500l BB 500ng 

 B 10l de A 1000l BB 5000pg 

 C 20l de B 500l BB 200pg 

 * D 
Témoin pos 

200l de C 800l BB 40pg 

P. vivax 247 Stock Pv247 lyophilisé (25 

g) 
25l d'eau dist ---- 

 1 5l de stock 500l BB 500ng 

 2 40l de 1 1000l BB 20ng 

 3 
Témoin pos 

100l de 2 700l BB 2.5ng 

PM : NAAG au 1/8000 déjà dilué 
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Opérateurs ELISA : SIDICK, A. ; OSSE, R. ; KOUDENOUKPO, S. et CHANDRE, F. 

 
ELISA Circumsporozoite Protein (CSP) 

 
N° plaque :                            Espèce :                                 Date de captures : 

 
Origine des moustiques :                         Saisie dans la base de données et contrôlé le : 

 

 
 
 
 
 

1           2        3           4         5          6         7          8         9           10       11       12 
 
 
 
 

A 

B 

 
C 

D 

 
E 

F 

 
G 

H 

 
 
 
 
 

 

CONDITIONS:    SCREEN OU Pf / Pv 210 / Pv 247 / Pm / Po 
 
 

 
Moustiques broyés le . . . . . . . .. . . …………………par . . . . 
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Annexe 2 
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