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RÉSUMÉ 

 La dengue, le chikungunya et le Zika représentent des problèmes majeurs de santé 

publique dans plusieurs parties du monde. Les virus responsables de ces maladies sont transmis 

par une piqûre infectée de femelle du genre Aedes dont les espèces Aedes albopictus et Aedes 

aegypti sont les vecteurs majeurs. Au Cameroun, Ae. aegypti est une espèce indigène tandis 

qu’Ae. albopictus est d’introduction récente et dont les conséquences restent encore sous-

évaluées. En absence d’un vaccin et d’un traitement efficaces contre ces maladies, le contrôle 

repose essentiellement sur la lutte antivectorielle qui nécessite une bonne connaissance de la 

bio-écologie des vecteurs. C’est dans ce contexte que notre étude vise à actualiser la distribution 

géographique au Cameroun, évaluer l’écologie larvaire, le niveau de colonisation dans la ville 

de Yaoundé, le rôle épidémiologique, ainsi que la diversité génétique des principaux vecteurs : 

Ae. aegypti et Ae. albopictus. 

Pour ce faire, les stades immatures d’Ae. aegypti et Ae. albopictus ont été collectés dans 

28 localités pour évaluer leur distribution à l’échelle du pays. Le niveau de colonisation et 

l’écologie larvaire de ces deux espèces ont été évalués dans 30 quartiers de la ville de Yaoundé 

en utilisant un plan de sondage aléatoire en grappes. Les indices entomologiques ont été 

calculés pour évaluer le risque entomologique. La détermination de l’infection naturelle des 

deux espèces collectées à Yaoundé par les virus DENV, CHIKV et ZIKV a été effectuée par 

PCR quantitative en temps réel. L’origine de repas de sang a été déterminée par séquençage du 

gène cytochrome oxydase afin d’identifier les hôtes potentiels. La diversité génétique des 

échantillons d’Ae. albopictus de 17 localités et d’Ae. aegypti de 9 localités a été évaluée par 

l’analyse du gène mitochondrial cytochrome oxydase sous-unité 1 (mtCOI) et des gènes 

immunitaires DOME et PIAS.  

 L’évaluation de la distribution géographique a permis de collecter 30381 adultes 

d’Aedes spp. dont 69,28% étaient des Ae. albopictus et 30,72% des Ae. aegypti. Aedes aegypti 

est présente dans toutes les localités prospectées tandis qu’Ae. albopictus a une distribution 

limitée à la partie Sud du pays en deçà de la latitude 6,4°N, suggérant une limitation climatique 

à l’invasion de la partie septentrionale par cette espèce. L’étude de l’écologie larvaire dans la 

ville de Yaoundé a montré des niveaux de colonisation élevés pour les deux espèces, avec une 

prédominance d’Ae. albopictus dans les quartiers centraux et périphériques qui confirme 

l’avantage compétitif de cette espèce sur l’espèce indigène. Aedes aegypti a persisté dans les 

quartiers centraux à forte densité de bâti et dans les zones rurales. Les deux espèces se 

développent principalement dans les pneus usagés et les récipients abandonnés associés à la 
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présence de débris végétaux dans le gîte. Les indices Stégomyiens élevés montrent l’existence 

d’un risque potentiel d’émergence des épidémies d’arboviroses dans la ville de Yaoundé.  

 A Yaoundé, Aucun spécimen d’Ae. aegypti ni d’Ae. albopictus n’a été trouvé infecté 

par les virus DENV, CHIKV et ZIKV et les femelles des deux vecteurs sont essentiellement 

anthropophages ; ce qui confirme le caractère anthropophage d’Aedes spp.. D’autres spécimens 

d’Ae. albopictus se sont gorgés sur un singe (Papio anubis) et sur une chauve-souris ; ce qui 

confirme le caractère trophique opportuniste de cette espèce. Cette observation met en évidence 

le risque d’émergence de nouvelles infections virales chez l’homme. 

 L’analyse du gène mtCOI des populations d’Ae. albopictus a révélé un faible 

polymorphisme à cinq haplotypes, l’haplotype 1 étant majoritaire. Ceci confirme une 

introduction récente de cette espèce au Cameroun à partir d’une population ancestrale. Les 

analyses des gènes DOME et PIAS des populations d’Ae. aegypti ont révélé un polymorphisme 

élevé avec 28 et 21 haplotypes respectivement, indiquant une grande variabilité de ces 

populations. Tous les indices de Tajima, de Fu et de Fu et Li ont été négatifs pour les deux 

gènes et suggèrent l’existence d’un excès d’allèles rares au sein de la population.  

Ce travail fournit des données importantes pour la mise en place d’un programme de 

surveillance des vecteurs d’arbovirus, responsables de potentielles épidémies à travers le pays. 

 

Mots clés : arboviroses, Aedes albopictus, Aedes aegypti, écologie larvaire, rôle 

épidémiologique, diversité génétique, Cameroun.  
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ABSTRACT 

Dengue, chikungunya and Zika represent major public health problems in many parts 

of the world including Africa. The viruses responsible for these diseases are transmitted by an 

infected bite of female from the genus Aedes female, from which the species Aedes albopictus 

and Aedes aegypti are the major vectors. In Cameroon, Ae. aegypti is the indigenous species 

while Ae. albopictus is of recent introduction whose consequences are still underestimated. In 

the absence of an effective vaccine and treatment against these diseases, control is essentially 

based on vector control which requires a good knowledge of the bio-ecology of the vectors. 

Therefore, our study aims to update the geographical distribution in Cameroon, and assess the 

larval ecology and the level of colonisation in Yaoundé, the epidemiological role, as well as the 

genetic diversity of the main vectors, Ae. aegypti and Ae. albopictus. 

For this purpose, immature stages of Ae. aegypti and Ae. albopictus were collected in 

28 localities to assess their distribution throughout the country. The level of colonisation and 

larval ecology of both species were assessed in 30 neighborhoods of the city of Yaoundé using 

a cluster random sampling design. Entomological indices were calculated to assess 

entomological risk. Determination of natural infection of the two species collected in Yaoundé 

by DENV, CHIKV and ZIKV was performed by real-time quantitative PCR. The origin of 

blood meals was determined by sequencing the cytochrome oxidase gene of vertebrates. 

Genetic diversity of Ae. albopictus samples from 17 localities and Ae. aegypti from 9 localities 

was assessed by analysis of the mitochondrial cytochrome oxidase subunit 1 (mtCOI) gene and 

the immune genes DOME and PIAS.  

Geographical distribution assessment resulted in the collection of 30381 adults of Aedes 

spp. with 69.28% for Ae. albopictus and 30.72% for Ae. aegypti. Aedes aegypti is present in all 

the surveyed localities while Ae. albopictus has a distribution limited to the southern part of the 

country around 6.4°N. This result suggests a climatic boundary to the establishment of the 

invasive species in the northern part of the country. Aedes albopictus was the predominant 

species over Ae. aegypti in almost all the localities prospected as well as in downtown and 

suburban environments. The study of larval ecology in Yaoundé showed high levels of 

colonisation for both species, with a predominance of Ae. albopictus in the downtown and 

suburban neighborhoods, which confirms the competitive advantage of this species over the 

indigenous species. Nevertheless, Ae. aegypti was persistent in high building and in rural areas. 

Both species developed primarily in used tires and discarded tanks associated with the presence 
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of plant debris. The Stegomyian indices were above the established thresholds and highlight 

the existence of a potential risk for the emergence of arboviruses outbreaks. 

No specimens of Ae. aegypti and Ae. albopictus from Yaoundé were infected with 

DENV, CHIKV and ZIKV, and females of both vectors were feeding essentially on humans, 

confirming the anthropophagous nature of both vectors. In addition, other specimens of Ae. 

albopictus were found fed on monkey (Papio anubis) and bats, confirming the opportunistic 

nature of the species. Moreover, these observations highlight the risk of emergence of new 

human infections by new viruses or new variants of viruses already infecting humans. 

Analysis of the mitochondrial COI gene in Ae. albopictus populations revealed a low 

polymorphism of five haplotypes detected of which haplotype 1 was predominant. This 

confirms a recent introduction of the species into the country from an ancestral population. 

Analyses of the DOME and PIAS genes of Ae. aegypti populations revealed high polymorphism 

with 28 and 21 haplotypes, respectively, indicating high variability in these populations. All 

Tajima, Fu, and Fu and Li indices were negative for both genes and suggest the existence of an 

excess of rare alleles in the population.  

This work provides relevant data for the establishment of a vector surveillance program 

for arbovirus vectors responsible for potential epidemics in Cameroon. 

 

Key words: arboviruses, Aedes albopictus, Aedes aegypti, larval ecology, epidemiological role, 

genetic diversity, Cameroon. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION 



 

 2 

Les maladies à transmission vectorielle, de plus en plus émergentes ou ré-émergentes 

dans plusieurs pays, représentent environ 17% des maladies infectieuses et sont à l’origine de 

milliers de décès chaque année dans le monde (WHO, 2018). A côté du paludisme, les 

arboviroses constituent un problème de santé publique sans cesse croissant. Parmi elles, les plus 

récurrentes et les plus dangereuses sont la dengue, le Zika, le chikungunya et la fièvre jaune. 

Environ 831 millions de personnes vivent dans des zones à risque d’infection d’au moins une 

de ces maladies dans le monde avec plus de 70% d’individus en Afrique (Weetman et al., 2018). 

La dengue est l’arbovirose la plus répandue dans le monde. En l’an 2000, l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS) a estimé à environ 390 millions les cas de dengue avec 96 millions 

de cas cliniques et 40000 décès enregistrés chaque année (WHO, 2020b). Jusque dans les 

années 2000, les cas de dengue n’étaient signalés qu’en Afrique de l’Est et ne donnaient pas 

lieu à des épidémies massives (Cornet, 1993; Gubler et Clark, 1995). Cependant, ces dernières 

années ont été marquées par l’apparition de plusieurs épidémies en Afrique de l’Ouest 

notamment au Sénégal, au Burkina-Faso, en Côte d’Ivoire (Diagne et al., 2018; Ouedraogo et 

al., 2019; Dieng et al., 2020), et en Afrique Centrale (Gabon, Angola et Cameroun) (Peyrefitte 

et al., 2007; Ngoagouni et al., 2015; Weetman et al., 2018), suggérant une modification de 

l’épidémiologie de ces maladies. Similairement, le virus du chikungunya, qui auparavant 

causait des épidémies irrégulières en milieu rural en Afrique subsaharienne (Diallo et al., 2012), 

a récemment émergé dans plusieurs foyers urbains en Afrique Centrale (Weetman et al., 2018). 

Les cas les plus récents sont survenus au Congo et au Tchad, soit environ 1 649 et 27 540 cas 

en 2019 et 2020 respectivement (Fritz et al., 2019; WHO, 2020a). Le Zika était autrefois 

documenté en Asie et en Afrique (Musso et Gubler, 2016; Gubler et al., 2017). Mais en 2007, 

une épidémie a été rapportée en Micronésie française et s’est répandue par la suite aux 

Amériques touchant environ 26 pays (Hennessey et al., 2016).  

Au Cameroun, plusieurs études ont, ces deux dernières décennies, mis en évidence la 

circulation de ces virus. C’est ainsi que des travaux ont rapporté la présence des anticorps chez 

les humains dirigés contre le chikungunya et la dengue dans plusieurs parties du pays (Ndip et 

al., 2004; Kuniholm et al., 2006; Demanou et al., 2010; Fokam et al., 2010; Demanou et al., 

2014). Une étude de la séroprévalence du virus Zika a mis en évidence les titres d’anticorps 

variables d’une localité à l’autre chez des donneurs de sang au Cameroun (Gake et al., 2017). 

De plus, le virus de la dengue a été détecté chez des sujets (humains) dans plusieurs localités 

du pays, notamment à Douala et Kribi (Nemg Simo et al., 2018; Yousseu et al., 2018; Simo 
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Tchetgna et al., 2021). Ces travaux confirment la circulation de ces virus au sein de la 

population locale au Cameroun.  

La transmission de ces virus est assurée principalement par la piqûre de femelles 

infectées de moustiques du genre Aedes notamment Aedes albopictus (Skuse, 1894) (Skuse, 

1899) et Aedes aegypti Linnaeus, 1762 (Mattingly et al., 1962) qui en sont les vecteurs majeurs 

(Braack et al., 2018). Ces deux vecteurs sont d’origines différentes. Aedes aegypti d’origine 

africaine, s’est différenciée en deux morphotypes qui ont été bien décrits : la forme sombre 

selvatique, Ae. aegypti formosus, confinée en Afrique ; et la forme claire, Ae. aegypti aegypti 

qui a une distribution cosmotropicale (Gloria-Soria et al., 2016). Aedes albopictus, originaire 

des forêts d’Asie du Sud-Est, a envahi tous les continents au cours des 40 dernières années 

(Kraemer et al., 2019). Cette dispersion rapide serait le résultat des échanges commerciaux 

internationaux des pneus usagés couplés à une plasticité écologique, qui confère à cette espèce 

une capacité d’adaptation à une grande variété d’environnements (Paupy et al., 2009). Cette 

espèce a été rapportée pour la première fois en Afrique Centrale au début des années 2000 

(Fontenille et Toto, 2001), et a rapidement envahi tous les pays de la sous-région (Kamgang 

MBouhom et al., 2018) où elle tend à supplanter l’espèce indigène Ae. aegypti dans les milieux 

urbains (Kamgang MBouhom et al., 2013; Wilson-Bahun et al., 2020). Cette introduction d’Ae. 

albopictus coïncide avec l’émergence de la dengue, du Zika et du chikungunya dans ladite 

région (Ngoagouni et al., 2015). Les études antérieures en Afrique Centrale ont montré que 

dans les milieux où les deux espèces vivent en sympatrie (c’est-à-dire dans le même milieu) et 

partageant parfois les mêmes habitats larvaires, Ae. albopictus prédomine dans les 

environnements périurbains environnés par la végétation, tandis qu’Ae. aegypti préfère les 

quartiers centraux avec une forte densité de bâti (Kamgang MBouhom et al., 2010; Kamgang 

MBouhom et al., 2017; Kamgang MBouhom et al., 2018). Toutefois, les deux espèces ont la 

capacité de se développer dans des gîtes domestiques (récipients de stockage d’eau et pots de 

fleurs), péri-domestiques (pneus usagés, récipients abandonnés), et naturels tels les creux 

d’arbres, les creux de rochers et les coquilles d’escargot (Simard et al., 2005; Kamgang 

MBouhom et al., 2013; Kamgang MBouhom et al., 2017). Les dernières études sur la 

distribution géographique de ces deux espèces au Cameroun datent de plus d’une décennie. 

Elles ont révélé qu’Ae aegypti était présent dans tout le pays tandis qu’Ae albopictus était limité 

au Sud, en dessous du 6ième parallèle Nord (Kamgang MBouhom, 2011). Il serait donc important 

d’actualiser les données sur l’écologie et la biologie de ces vecteurs afin de parer d’éventuelles 

épidémies. En outre, il a été démontré que ces deux espèces sont capables de transmettre les 
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virus de la dengue, du Zika et du chikungunya en Afrique Centrale (Kamgang MBouhom et al., 

2019; Kamgang MBouhom et al., 2020a; Kamgang MBouhom et al., 2020b; Selhorst et al., 

2020). Cependant, leurs compétences vectorielles sont contrôlées par plusieurs facteurs parmi 

lesquels les facteurs génétiques. En effet, il est connu que les gènes immunitaires jouent un rôle 

régulateur de l’infection des moustiques par les virus (Xi et al., 2008b; Caicedo et al., 2018; 

Ciota et al., 2018). C’est le cas du gène DOME qui inhibe la multiplication des Flavivirus chez 

Ae. aegypti tandis que le gène PIAS possède un effet antagoniste (Anglero-Rodriguez et al., 

2017; Jupatanakul et al., 2017). Il serait donc important d’étudier la diversité génétique de ces 

deux gènes afin d’établir s’il existerait une sélection potentielle due à la circulation d’un virus 

au sein des populations de vecteurs. En outre, étudier la diversité génétique du gène 

mitochondrial COI permettrait de connaître l’origine géographique des populations 

camerounaises d’Ae. albopictus. C’est ainsi que nous nous proposons d’étudier le 

polymorphisme du gène mitochondrial COI chez l’espèce invasive, Ae. albopictus, et des gènes 

de l’immunité chez l’espèce native Ae. aegypti. 

 

 Questions de recherche 

La principale question de recherche qui se dégage est la suivante : « Existe-t-il un risque 

entomologique d’émergence des épidémies de dengue, chikungunya et Zika au Cameroun ? ». 

Trois questions de recherche spécifiques peuvent en découler : 

- quelle est la distribution des espèces Ae. albopictus et Ae. aegypti à l’échelle macro-

géographique du Cameroun et micro-géographique de la ville de Yaoundé ? 

- quel rôle épidémiologique jouent-elles dans la transmission des virus DENV, CHIKV et 

ZIKV ?  

- quel est le niveau de diversité génétique des échantillons d’Ae. albopictus et Ae. aegypti du 

Cameroun ? 

 

 Hypothèses de recherche 

A la suite de ces questions de recherche, il ressort une hypothèse générale de recherche : 

« les espèces d’Aedes représentent un risque entomologique d’émergence des épidémies 

d’arboviroses (dengue, chikungunya et Zika) au Cameroun ». 
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Les hypothèses spécifiques qui découlent de l’hypothèse générale sont les suivantes : 

- les espèces Ae. albopictus et Ae. aegypti sont uniformément distribuées à l’échelle 

macro-géographique du Cameroun et micro-géographique de la ville de Yaoundé ; 

- les espèces Ae. albopictus et Ae. aegypti jouent un rôle épidémiologique dans la 

transmission des virus DENV, CHIKV et ZIKV au Cameroun ; 

- le niveau de diversité génétique est élevé dans les populations d’Ae. albopictus et Ae. 

aegypti du Cameroun.  

 

 Objectifs  

L’objectif général de ce travail est de caractériser biologiquement et écologiquement les 

vecteurs Ae. aegypti et Ae. albopictus et d’évaluer le risque entomologique d’émergence des 

épidémies massives d’arboviroses (dengue, Zika et chikungunya) au Cameroun. 

Plus spécifiquement, il s’agit pour nous : 

- d’analyser la distribution géographique actuelle des espèces Ae. albopictus et Ae. 

aegypti à l’échelle macro-géographique au Cameroun et micro-géographique de la ville de 

Yaoundé ; 

- de déterminer le rôle épidémiologique d’Ae. albopictus et Ae. aegypti en recherchant 

les infections naturelles des femelles de moustiques par les virus dengue, chikungunya et Zika 

d’une part et d’autre part, l’origine du repas de sang ingéré ; 

- d’estimer le niveau de diversité génétique des échantillons d’Ae. albopictus et d’Ae. 

aegypti du Cameroun en utilisant un gène mitochondrial COI et deux gènes immunitaires. 

 

Cette thèse est organisée en trois chapitres encadrés par une introduction et une 

conclusion. Le premier chapitre résume des connaissances actuelles sur les arboviroses, les 

virus agents pathogènes, et les Aedes vecteurs. L’importance des études de diversité génétique 

des populations de moustiques dans le cadre de la lutte contre les arboviroses clôture ce 

chapitre. Dans le deuxième chapitre, après une présentation du cadre géographique, nous 

développons la méthodologie utilisée pour atteindre nos objectifs et l’analyse des données. Le 

troisième chapitre présente les résultats qui sont ensuite discutés.  
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I.1. ARBOVIROSES (DENGUE, CHIKUNGUNYA ET ZIKA) ET VIRUS 

AGENTS PATHOGÈNES 

I.1.1. Généralités et historique des arboviroses (dengue, chikungunya et Zika) 

Les arboviroses sont des maladies virales causées par des arbovirus (tiré du terme 

anglais arthropod-borne viruses). Les arbovirus regroupent l’ensemble des virus transmis de 

vertébrés à vertébrés par des arthropodes hématophages, suite à la prise d’un repas de sang chez 

un hôte vertébré infecté. Une fois ingéré, le virus est ensuite capable de se répliquer et 

d’atteindre les glandes salivaires de l’arthropode, pour être à nouveau transmis lors d’une piqûre 

ultérieure à un nouvel hôte vertébré (Mellor, 2000). Parmi les 534 virus décrits dans le 

Catalogue International des Arbovirus, 134 virus peuvent entrainer une maladie chez l’homme 

ou un hôte vertébré (CDC, 2020). Les arbovirus responsables des problèmes majeurs de santé 

publique appartiennent principalement à deux familles : les Flaviviridae (Dengue virus, Zika 

virus, Yellow fever virus), et les Togaviridae (Chikungunya virus). Ces virus sont qualifiés de 

« virus émergents ou ré-émergents » à cause de leur apparition ou réapparition avec des 

épidémies sévères et récurrentes à travers le monde, alors que leur première mention date de 

plusieurs siècles (Carvalho et Machado, 2020).  

La dengue, arbovirose la plus dangereuse et la plus répandue, dont le nom est originaire 

du Swahili (Christie, 1881), a été mentionnée pour la première fois dans une encyclopédie 

chinoise pendant la dynastie Chin, et éditée deux fois de suite respectivement en 610 et 992 

après Jésus-Christ (Gubler, 1997). La maladie était alors appelée « poison de l’eau » par les 

chinois qui pensaient qu’elle était liée aux insectes volants associés à l’eau. Sept siècles plus 

tard, des épidémies ont été enregistrées dans les Antilles Françaises en 1635 et au Panama en 

1639 ; toutefois, l’association à la dengue était difficile à prouver (Howe, 1977; McSherry, 

1982). Ce n’est qu’à partir de 1779 que la première série d’épidémies a été rapportée dans 

plusieurs parties du monde (Gubler, 1997), marquant ainsi le début d’une expansion 

géographique de cette maladie qui coïncide avec la période de croissance des échanges 

commerciaux maritimes dans le monde, notamment avec le commerce des esclaves (Weaver et 

Vasilakis, 2009; Gubler, 2014). Une deuxième série d’épidémies d’une maladie semblable à la 

dengue a duré de 1823 à 1916, se déplaçant de l’Afrique vers l’Inde, l’Océanie et les Amériques 

(Christie, 1881; More, 1904). Une nouvelle tendance de la dengue a commencé avec la seconde 

guerre mondiale, qui a apporté des changements écologiques, démographiques et 

épidémiologiques permettant aux vecteurs d’atteindre des densités élevées et de faciliter la 

dispersion des sérotypes du virus dans diverses régions géographiques (Hotta, 1952; Gubler, 
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1997). C’est à partir de cette période que la dengue est devenue une pandémie mondiale et a 

conduit à la création des programmes de lutte antivectorielle, notamment aux Amériques avec 

le « Pan American Health Organisation » (PAHO). La première épidémie connue de la dengue 

hémorragique s’est produite à Manilles aux Philippines, de 1953 à 1954, et les 20 années 

suivantes ont été caractérisées par une multitude d’épidémies dans toute l’Asie du Sud-Est, la 

maladie étant devenue une cause majeure d’hospitalisation et de décès chez les enfants (Gubler, 

1998). La phase finale de l’expansion de la dengue a commencé à la fin des années 1990, 

lorsque la transmission du DENV s’est déplacée au-delà des grandes villes vers des zones 

rurales pour devenir une menace omniprésente dans le monde tropical (Brady et al., 2012). 

Depuis 1995, le nombre de zones rurales signalant la dengue a triplé et les modèles prédisent 

une augmentation du nombre de cas pour les années à venir, principalement avec les effets du 

changement climatique (Messina et al., 2015; Brady et Hay, 2019). Cependant, les grandes 

zones urbaines conservent une grande diversité virale avec des déplacements fréquents entre 

les villes et les campagnes ; ce qui favorise le maintien du DENV à une forte prévalence dans 

les petites communautés (Brady et Hay, 2019).  

Confondu à l’origine à la dengue, le chikungunya est une maladie qui a probablement 

sévi en Afrique des siècles auparavant avec des épidémies exportées en Asie et en Amérique 

au cours des 18ième et 19ième siècles. Elle a été identifiée pour la première fois en 1952 au cours 

d’une épidémie le long des plateaux côtiers de Mawia, Makondé et Rondo dans la province du 

Tanganyika (actuelle Tanzanie) en Afrique de l’Est (Robinson, 1955). Quelques temps après, 

des infections humaines et des primates non humains ont été détectées en Ouganda et au 

Zimbabwe respectivement en 1958 et en 1964 (Weinbren et al., 1958; Paterson et McIntosh, 

1964). C’est à partir de la deuxième moitié du 20ième siècle que le chikungunya a connu une 

expansion dans plusieurs pays d’Asie tels la Thaïlande et le Cambodge (Hammon et al., 1960), 

d’Inde, d’Afrique de l’Ouest tels le Sénégal et le Nigéria (Diallo et al., 1999), et d’Afrique 

Centrale et du Sud (Chhabra et al., 2008) avec des épidémies sporadiques souvent sévères.  

Quant au Zika, le virus a été identifié en 1947 chez un singe rhésus (Macaca mulatta) 

dans la forêt Zika en Ouganda (Dick et al., 1952). La première infection humaine a été prouvée 

par la mise en évidence des anticorps neutralisants dans des sérums humains recueillis en 

Afrique de l’Ouest en 1952 (Macnamara, 1954). Le virus était initialement restreint dans les 

zones équatoriales d’Afrique et d’Asie jusqu’en 2007, où il a émergé à l’île de Yap à l’Ouest 

de l’Océan Pacifique avec environ 5000 cas enregistrés (Duffy et al., 2009). En 2010, des 

épidémies de Zika sont survenues en Asie du Sud-Est (Thaïlande, Malaisie, Philippines, et 
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Indonésie). En 2013, une épidémie majeure a été rapportée en Polynésie Française et le ZIKV 

s’est propagé à d’autres îles dans le Pacifique (Petersen et al., 2016). Après avoir envahi les 

Amériques, des épidémies dévastatrices ont été notées au Brésil et dans la sous-région 

Amérique Latine avec plus de 750 000 cas enregistrés de 2015 à 2017. Depuis lors, la 

transmission du ZIKV est active dans toute l’Amérique et dans d’autres parties du monde 

(Carvalho et Machado, 2020).  

 

I.1.2. Virus agents pathogènes de la dengue (DENV), du chikungunya (CHIKV) et 

du Zika (ZIKV)  

I.1.2.1. Position taxonomique des virus dengue, chikungunya et Zika  

La position taxonomique justifiée des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika est tirée 

de l’International Committee of Taxonomy of Viruses (ICTV) 

(https://talk.ictvonline.org/taxonomy/, consulté le 22-08-2020) et présenté dans le tableau I.  

 

Tableau I : Classification des virus DENV, CHIKV et ZIKV. 

Domaine des Riboviria : Virus codant pour l’ARN-polymérase dirigée par l’ARN (RpRr) 

et la reverse transcriptase (RT) 

Règne des Orthonavirae : virus à ARN codant pour la RpRr 

Embranchement des Kitriviricota : virus à ARN monocaténaire positif n’infectant pas les 

Procaryotes 

Classe des Flasuviricetes : virus à 

portemanteau du supergroupe des 

Flavivirus 

  Classe des Alsuviricetes : Virus à 

portemanteau du supergroupe des 

Alphavirus 

Ordre des Amarillovirales : de amarillo 

signifiant jaune, virus faisant référence au 

virus de la fièvre jaune 

  Ordre des Martellivirales 
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Famille des Flaviridae : virus sphérique, 

non segmenté, ARN simple brin à sens 

positif  

  Famille des Togaviridae : virus 

sphérique à ARN simple brin, 

monopartite à sens positif, 

Genre Flavivirus Fenner, 1974 : ARN 

plafonné, non polyadénylé servant 

d’ARNm pour toutes les protéines 

  Genre Alphavirus Fenner, 1974 : ARN 

polyadénylé servant d’ARNm pour les 

protéines non structurelles.   

Espèces : - Dengue virus Van 

Regenmortel, 2000,  

                 - Zika virus Van Regenmortel, 
2000 

  Espèce : Chikungunya virus Fenner, 

1974  

 

I.1.2.2. Description des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika 

 Virus de la dengue (DENV) 

Le Dengue virus (DENV), du genre Flavivirus appartenant à la famille des Flaviviridae, 

est un virus à ARN à polarité positive monocaténaire icosaédrique et enveloppé, dont le noyau 

a un diamètre de 40 à 50 nm et contient la protéine C qui encapsule le génome viral. Il est 

composé de la capside, de la membrane et de l’enveloppe qui sont, chacune, une protéine de 

structure (Figure 1). L’enveloppe lipidique virale, qui entoure le noyau, est elle-même 

composée de deux protéines, M et E, et de sept protéines non structurales (NSP) qui sont NSP1, 

NSP2a, NSP2b, NSP3, NSP4a, NSP4b, et NSP5. A présent, 4 sérotypes viraux partageant des 

relations antigéniques ont été identifiés dont les sérotypes DENV1 et DENV2 au 20ième siècle 

et DENV3 et DENV4 au 21ième siècle. L’infection par un sérotype particulier offre une 

protection à vie contre la réinfection à ce même sérotype mais ne procure pas une immunité 

croisée pour les autres sérotypes (Rodriguez-Roche et Gould, 2013; Sanyaolu et al., 2019).  
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Figure 1 : Structure du virus de la dengue 

Source : Tayade et al. (2018) 

 

 Le virus du chikungunya (CHIKV) 

Le Chikungunya virus (CHIKV) appartient au genre Alphavirus de la famille des 

Togaviridae. C’est un virus à ARN monocaténaire et polyadénylé dans une capsule 

icosaédrique. Le génome de l’ARN de polarité positive code pour quatre protéines non 

structurales (NSP1 à NSP4) et trois protéines de structure, composées d’une protéine de capside 

et de deux glycoprotéines d’enveloppe (C, E1, E2) (Figure 2). Le virus est associé à une 

enveloppe phospholipidique, dérivée de la membrane de la cellule hôte pendant le processus de 

maturation virale. Sur la base des analyses phylogénétiques des séquences du CHIKV 

provenant des premiers foyers africains, trois lignées du virus ont été identifiées, à savoir la 

lignée Ouest Africaine (WA) et la lignée Asiatique (Volk et al., 2010), enfin la lignée Est-

Centre-Sud de l’Afrique (ECSA) (Powers et al., 2000) de laquelle ont dérivé la sous-lignée de 

l’Océan Indien et la sous-lignée de l’Inde (Schuffenecker et al., 2006).  
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Figure 2 : Structure du virus du chikungunya 

Source : Castillo-Macías et al. (2017) 

 

 Le virus du Zika (ZIKV) 

Quant au Zika virus (ZIKV), il appartient au genre Flavivirus de la famille des 

Flaviviridae. Ce virus fait partir du sérocomplexe Spondweni. C’est un virus enveloppé, à ARN 

simple brin de polarité positive d’environ 11 kilobases (kb) de longueur, avec deux régions non 

codantes adjacentes, et un seul cadre de lecture ouvert codant pour une polyprotéine clivée en 

une capside précurseur de la membrane, une enveloppe et sept protéines non structurales (Kuno 

et Chang, 2007) (Figure 3). Des études phylogénétiques sur les souches de virus isolées ont 

prouvé l’existence de deux lignées du virus qui circulent à travers le monde : la lignée Africaine 

divisée en deux groupes (la souche MR766 et la souche nigériane) et la lignée Asiatique (Faye 

et al., 2014) (Sanyaolu et al., 2019). 

 

 

Figure 3 : Structure du virus Zika 

Source : Okafor et al. (2016) 



 

 13 

I.1.3. Cycle biologique et transmission des virus DENV, CHIKV et ZIKV 

I.1.3.1. Cycle biologique des virus DENV, CHIKV et ZIKV 

Les virus de la dengue, du chikungunya et du Zika sont majoritairement transmis par les 

femelles de moustiques du genre Aedes. La femelle se contamine pendant la période de virémie 

(présence du virus dans le sang) chez l’hôte (4 à 8 jours pour la dengue, 5 à 7 jours pour le 

chikungunya et 3 à 12 jours pour le Zika) au cours d’un repas sanguin. Après ingestion, le virus 

migre dans les cellules épithéliales de l’intestin postérieur du moustique où il va subir une 

réplication active après une phase de latence. Au terme de la période de multiplication du virus 

dans le moustique (environ 10 à 12 jours), il envahit ensuite, via l’hémolymphe, les tissus 

adipeux, le système nerveux central, la chaîne nerveuse ganglionnaire et les glandes salivaires, 

qui sont le lieu d’une nouvelle phase de réplication et où il demeurera toute la vie du moustique. 

Au prochain repas de sang, le virus est inoculé avec la salive et un anticoagulant dans le corps 

de l’hôte vertébré qui va développer l’infection virale après quelques temps (Figure 4). 

Cependant, la présence du virus dans les glandes salivaires du moustique montre qu’il a traversé 

les différents obstacles que sont la pénétration dans les cellules intestinales, l’externalisation 

vers l’hémolymphe et la pénétration dans les cellules des glandes salivaires. Ces étapes sont en 

partie sous la dépendance des facteurs propres au vecteur, parmi lesquels les facteurs 

génétiques, la présence de récepteurs spécifiques aux virus au niveau de l’intestin et des glandes 

salivaires, le niveau de réplication des virus dans les différents tissus du vecteur, et des facteurs 

sur la bio-écologie du vecteur à savoir le taux journalier de survie du moustique, le taux de 

dispersion de la femelle, le comportement de ponte des femelles et le taux d’anthropophilie 

(Wu et al., 2019).  
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Figure 4 : Cycle biologique du virus de la dengue 

Source : Guzman et al. (2016) 

 

I.1.3.2. Transmission des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika 

La transmission des arbovirus de la dengue, du chikungunya et du Zika est maintenue 

par trois cycles qui peuvent s’interconnecter : le cycle selvatique, le cycle péri-urbain ou rural 

et le cycle urbain (Figure 5). 

  Le cycle selvatique (du latin silva qui signifie en forêt) implique des hôtes animaux, 

principalement des primates non humains et des vecteurs du genre Aedes. L’homme n’est alors 

qu’un hôte accidentel. Ce cycle se déroule dans des environnements selvatiques à l’exemple de 

celui du virus de la dengue dont les foyers ont été bien documentés en Malaisie en Asie du Sud-

Est (Cheong et al., 1986) et au Sénégal en Afrique de l’Ouest (Diallo et al., 2003). Au cours de 

ce cycle, la transmission est assurée par les espèces d’Aedes qui vivent dans la canopée des 

forêts ou des savanes humides et qui piquent des primates non-humains qui semblent être les 

seuls hôtes d’amplification et réservoir. En Afrique, les principaux vecteurs de ce cycle 

comprennent Aedes luteocephalus Newstead, 1907 du sous-genre Stegomyia, et Ae. taylori 
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Edwards, 1936, du sous-genre Diceromyia (Hervy et al., 1984; Chen et Vasilakis, 2011). Les 

primates non-humains réservoirs en Afrique incluent le singe patas (Erythrocebus patas 

Schreber, 1774), le babouin de Guinnée (Papio papio Desmarest, 1920), le singe vert d’Afrique 

(Chlorocebus sabaeus Linnaeus, 1766), et éventuellement les espèces apparentées telles que 

Papio anubis Lesson, 1827, Papio ursinus Kerr, 1792, et Papio cynocephalus Linnaeus, 1766 

(Vasilakis et al., 2011). 

 Le cycle péri-urbain ou rural se déroule en zone rurale, dans des villages aux abords 

des zones forestières. Les vecteurs enzootiques qui atteignent souvent les densités élevées sont 

connus pour assurer le transfert des virus entre les primates non humains et les humains. Les 

savanes humides qui entourent les zones rurales d’Afrique et d’Asie sont définies comme des 

zones d’émergence. En Asie, les études de Rudnick (1978) ont démontré que les vecteurs 

zoonotiques tels qu’Ae. niveus Ludlow, 1903 descendent au sol où Ae. albopictus est également 

abondant, et se nourrissent sur l’homme ; ce qui favorise le transfert du virus à l’organisme 

humain. Ce scénario est parallèle à ce qui a été observé dans les zones rurales adjacentes aux 

forêts d’Afrique de l’Ouest, où Ae. furcifer Edwards, 1913 est probablement le principal vecteur 

de liaison entre la forêt et l’homme (Diallo et al., 2003). 

 Le cycle urbain est le plus important en santé publique sur le plan épidémiologique. Le 

virus se transmet d’homme à homme via les vecteurs, Ae. aegypti et Ae. albopictus, reconnus 

comme vecteurs majeurs des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika (Weetman et al., 

2018). La survenue d’épidémies est alors favorisée dans les zones densément peuplées dans 

lesquels l’homme constitue hôte vertébré (réservoir et amplificateur) intervenant dans les cycles 

de transmission de ces virus (Paupy et al., 2010; Salinas et al., 2016).  
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Figure 5 : Cycle de transmission de la dengue, du chikungunya et du Zika 

Source : Weaver (2013) modifiée. 

 

I.1.4. Répartition de la dengue, du chikungunya et du Zika dans le monde et en 

Afrique 

 Les virus de la dengue, du chikungunya et du Zika ont été signalés dans plusieurs régions 

du monde où ils sont responsables d’épidémies sévères. Des études antérieures ont mis en 

évidence la présence d’au moins une de ces maladies dans presque toutes les régions du monde. 

En 2017, Leta et al. (2018) des recherches ont signalé une transmission vectorielle autochtone 

de la dengue dans 111 pays, du chikungunya dans 106 pays et du Zika dans 85 pays. Ces pays 

sont situés pour la plupart dans des régions tropicales et sub-tropicales du globe terrestre (Figure 

6).  

Parmi ces arboviroses, la dengue est la plus répandue, car elle est présente dans tous les 

continents où elle touche plusieurs pays. C’est le cas en Amérique où 46 Etats ont rapporté une 

transmission vectorielle autochtone de cette maladie, pareillement en Asie et en Océanie. 

L’apparition d’une transmission autochtone du virus de la dengue dans trois pays européens 

(Croatie, France et Portugal) renseigne sur la future propagation de cette maladie dans le monde 

(Leta et al., 2018). En Afrique, environ 36 pays, dont la grande majorité dans la partie sub-
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saharienne, sont touchés par la dengue. Des épidémies ont été enregistrées dans les pays de 

l’Afrique du Nord comme l’Egypte et le Soudan (Humphrey et al., 2016; Bane et al., 2018), de 

l’Afrique de l’Ouest à l’instar du Nigeria (Fagbami et Onoja, 2018), du Sénégal (Diagne et al., 

2019) et du Burkina Faso (Ouedraogo et al., 2019) et de l’Afrique Centrale comme au 

Cameroun et au Gabon (Leroy et al., 2009; Paupy et al., 2010; Schwartz et al., 2013). Ces 

informations suggèrent une modification de la dynamique de cette maladie. Cependant, les 

formes hémorragiques ont été rapportées seulement en Afrique de l’Est (Kodier et al., 1996; 

Kanesa-thasan et al., 1998) comme l’indique la figure 6a. 

Le chikungunya suit la dengue dans la répartition des arboviroses dans le monde. La 

transmission autochtone de son virus a été enregistrée pour la première fois en Europe en 2007 

au cours d’une épidémie localisée dans le Nord-Est de l’Italie où 197 cas avaient été rapportés. 

En 2010, le virus a continué de provoquer des épidémies en Asie du Sud-Est et à la Réunion. 

En 2013, la première épidémie documentée de chikungunya à transmission autochtone est 

apparue sur le continent américain ; elle a commencé par deux cas autochtones confirmés en 

laboratoire dans la région française de l'île des Caraïbes de Saint-Martin et s’est rapidement 

étendue à toute la région. C’est en 2014 que l’Europe a enregistré sa plus forte épidémie de 

chikungunya avec près de 1500 cas, la France et le Royaume-Uni étant les pays les plus touchés. 

Vers la fin de la même année, des épidémies ont été signalées dans les îles du Pacifique, 

notamment dans les îles Cook, les îles Marshall, les Samoa américaines, la Polynésie française 

et Kiribati. En 2015 et 2016, environ un million de cas de chikungunya, avec près de 700000 

cas confirmés, ont été enregistrés dans les Amériques avec une forte prévalence en Colombie, 

au Brésil et en Bolivie (environ 600000 cas suspects pour ces trois pays). L’Argentine a rapporté 

les premières preuves de transmission autochtone du virus du chikungunya la même année. En 

Afrique, le Kenya a signalé une épidémie de chikungunya en 2015 qui a entraîné plus de 1700 

cas suspects tandis que la ville de Mandera en Somalie a été durement touchée avec environ 

80% de la population affectée. A présent, l’Asie et les Amériques ont été les régions les plus 

touchées par le chikungunya, tandis que la transmission autochtone de la maladie est assurée 

dans près de 26 pays d’Afrique subsaharienne (Russo et al., 2020). Les épidémies récentes ont 

été signalées au Soudan en 2018, au Yémen en 2019 et plus récemment, au Cambodge et au 

Tchad en 2020 (WHO, 2020c) comme l’indique la figure 6b. 

L’épidémiologie du Zika semble avoir considérablement changé depuis 2007, après la 

première grande épidémie survenue sur l'île de Yap dans le Pacifique et dans les États fédérés 

de Micronésie (Duffy et al., 2009; Hayes, 2009). Depuis lors, des foyers d’infection à Zika ont 
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été déclarés en Afrique, en Asie du Sud-Est, dans les îles du Pacifique, avec des épidémies 

constamment déclarées dans certaines de ces régions. Auparavant, le virus Zika n’était connu 

que pour provoquer des infections sporadiques légères chez l'homme, mais la flambée de 2015 

au Brésil a été associée à des symptômes graves tels que des complications neurologiques chez 

les nouveau-nés (Johansson et al., 2016; Lover, 2016). Cette situation a amené l’Organisation 

Mondiale de la Santé (OMS) à déclarer la maladie Zika comme une urgence de santé publique 

en février 2016 (WHO, 2016). Depuis cette épidémie dans les Amériques, une baisse continue 

du nombre de cas de Zika est enregistrée dans la majorité des pays de cette région et des 

Caraïbes. De plus, la transmission du virus semble avoir été interrompue dans plusieurs 

territoires insulaires depuis 2017 ou le début 2018. En Asie, des enquêtes rétrospectives et une 

surveillance épidémiologique suggèrent une large distribution du Zika (ECDC, 2019). En 

Afrique, les informations sur la diffusion du Zika restent limitées ; de larges épidémies n’ont 

pas encore été enregistrées dans le continent qui présente pourtant un environnement favorable 

au développement des vecteurs, probablement à cause des interactions qui existent dans le 

complexe virus-hôte-vecteur (Leta et al., 2018; Weetman et al., 2018). Malgré un 

environnement favorable au développement des vecteurs, la maladie a été rapportée dans 

seulement 14 pays en Afrique dont le cas le plus récent est le Cap-Vert (Figure 6c) (Fritzell et 

al., 2018). 
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Figure 6 : Répartition de la dengue, du chikungunya et du Zika dans le monde  

a, dengue ; b, chikungunya ; c, Zika 

Source : a, www.cdc.gov; www.healthmap.org (2021) ; b, www.cdc.gov (30 octobre 2020) et 

c, https://www.cdc.gov (04 novembre 2019). 
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I.1.5. Situation de la dengue, du chikungunya et du Zika au Cameroun  

 Aucune épidémie massive de dengue, de chikungunya ou de Zika n’a encore été 

rapportée au Cameroun. Cependant, plusieurs études au cours des dernières décennies ont mis 

en évidence la circulation de ces virus dans plusieurs localités du pays. 

 La présence et la circulation du virus de la dengue ont été démontrées dans plusieurs 

travaux depuis les années 2000. Au début de la première décennie de ces années, au cours d’une 

enquête de surveillance du virus de l’immunodéficience humaine (VIH/SIDA), une 

séroprévalence de 12,5% d’anticorps Immunoglobulines G (IgG) anti-dengue-2 a été rapportée 

chez 256 adultes vivant dans des zones rurales dans le Sud-Cameroun (Kuniholm et al., 2006). 

Dans la même lancée, une autre étude de séroprévalence réalisée dans trois villes du Cameroun 

(Douala, Yaoundé et Garoua) en 2006 et 2007, sur plus de 2000 personnes, a mis en évidence 

d’une part de forts taux d’IgG anti-dengue dont le plus élevé (24,2%) était trouvé dans la ville 

de Douala et, d’autre part, la circulation des sérotypes 1 et 2 du virus (Demanou et al., 2014). 

Une observation similaire a été faite 4 années plus tard dans la région du Sud-Ouest sur près de 

102 participants (Fokam et al., 2010). Les récentes études de prévalence de la dengue datent de 

2017 et de 2020 au cours desquelles la circulation des sérotypes 1, 2 et 3 a été établie dans la 

ville de Douala (Yousseu et al., 2018; Simo Tchetgna et al., 2021), et celle du sérotype 1 dans 

un village riverain de la zone côtière de Kribi (Nemg Simo et al., 2018). 

  Pour le chikungunya, une enquête épidémiologique sur le VIH dans les zones rurales 

du Cameroun, réalisée de 2000 à 2003, a permis de mettre en évidence une forte circulation du 

chikungunya avec 47% de séropositivité IgG anti-chikungunya chez des adultes (Ndip et al., 

2004; Kuniholm et al., 2006). Cette observation a été confirmée en 2007 au cours d’une étude 

transversale rétrospective, avec une séroprévalence des IgG anti-chikungunya de 49,5% 

(Demanou et al., 2010). Le Cameroun a connu sa première épidémie de chikungunya en 2006 

et 2007, qui a frappé des soldats français à Douala et des patients du centre médico-social de 

l’Ambassade de France à Yaoundé. Il s’agissait alors d’une co-épidémie dengue/chikungunya 

(Peyrefitte et al., 2007). Le séquençage des gènes de la souche circulant au Cameroun, réalisé 

en 2013, a indiqué l’apparition d’une mutation au niveau de la couche de protéines de 

l’enveloppe du virus, suggérant que cette souche serait semblable à la lignée de l’Afrique 

Centrale et plus virulente. Cette caractéristique expliquerait l’émergence et la réémergence de 

cette maladie dans la sous-région (Demanou et al., 2015).  

 Quant au Zika, très peu de données existent sur l’étendue de cette maladie à l’échelle 

nationale. Cependant, la présence des anticorps anti-Zika IgG a été mise en évidence au sein 
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des populations locales des villes de Douala, Bertoua, Maroua et Ngaoundéré (Gake et al., 

2017) ; ce qui traduirait l’existence d’un risque d’émergence d’épidémies futures de cette 

maladie. 

 Toutefois, il est difficile de clairement établir la distribution actuelle de chacune de ces 

maladies à cause d’un manque d’outils diagnostics des différentes maladies et une confusion 

avec les signes cliniques du paludisme. 

 

I.1.6. Signes cliniques et diagnostic de la dengue, du chikungunya et du Zika  

I.1.6.1. Signes cliniques de la dengue, du chikungunya et du Zika 

 La dengue, le chikungunya et le Zika partagent plusieurs des manifestations cliniques 

initiales et non-spécifiques parmi lesquelles on peut citer une fièvre brutale, une polyarthralgie, 

les maux de tête, les éruptions maculopapuleuses, les myalgies, les douleurs rétro-orbitaires, les 

lymphadénopathies et les nausées et/ou vomissements (Paixao et al., 2018). Cependant, chaque 

maladie présente certains signes cliniques spécifiques, surtout lorsque les formes chroniques 

apparaissent. Ainsi, les complications de la dengue conduisent à une forme hémorragique ou à 

un syndrome de choc souvent fatales (Seneviratne, 2020). Pour le chikungunya, les cas mortels 

sont rares ; toutefois certaines personnes ont développé des complications neurologiques, 

cardiaques et des manifestations cutanées graves. De plus, des cas de fausses couches chez des 

femmes enceintes infectées et des maladies congénitales chez les nouveau-nés in utero ont été 

rapportés (González-Sánchez et Ramírez-Arroyo, 2018). Pour le Zika, les complications de 

cette maladie font état de l’apparition des cas de microcéphalie chez les nouveau-nés de femmes 

infectées et du syndrome de Guillain-Barré, affection rare dans laquelle le système immunitaire 

attaque les nerfs périphériques (Barbi et al., 2018).  

 

I.1.6.2. Diagnostic des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika 

I.1.6.2.1. Diagnostic chez les populations humaines 

La dengue, le chikungunya et le Zika présentent des signes cliniques similaires, bien 

que la présence de certains d’entre eux puisse amener à suspecter fortement une de ces maladies. 

Cependant, seul le diagnostic biologique permet de confirmer les résultats sur la base des tests 

d’acides nucléiques obtenus en laboratoire dont la technique varie en fonction du virus. 
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Après l’apparition de la maladie, le DENV peut être détecté dans le sérum, le plasma, 

les cellules sanguines et autres tissus pendant 4 à 5 jours. Actuellement, les tests d’acides 

nucléiques et la détection de l’antigène non-structurant 1 (NS1) sont recommandés pour 

diagnostiquer la dengue puisque les résultats sont disponibles en quelques heures. La 

thrombocytopénie (faible nombre de plaquettes sanguines dans le sang) est une caractéristique 

de la dengue et contribue à la différencier des autres arboviroses (Gogireddy et al., 2020).  

Le diagnostic de l’infection au CHIKV doit être corroboré en laboratoire. La lymphopénie 

(faible taux de lymphocytes dans le sang) est un résultat clé, bien que l’augmentation de la 

thrombocytopénie et de l’hypocalcémie (faible taux de calcium dans le sang) soient 

fréquemment rencontrés. Ce diagnostic est basé sur les tests d’acides nucléiques dans les 

échantillons de sang, la culture virale, ou la détection des anticorps IgG et immunoglobulines 

M (IgM) par des tests sérologiques. L’IgM est utile chez les patients après la phase aiguë, car 

elle peut être détectable entre 2 et 12 jours et persister pendant plusieurs semaines (González-

Sánchez et Ramírez-Arroyo, 2018). 

 La confirmation au laboratoire d’une infection au virus Zika est faite par les tests 

d’acides nucléiques et sérologiques comme précédemment, bien que ceux-ci présentent des 

réactions croisées avec d’autres Flaviviridae, en particulier le virus de la dengue (Montecillo-

Aguado et al., 2019). Cependant, un nouveau test ELISA Zika NS1 à blocage obligatoire se 

révèle sensible à 91,8% et spécifique à 88,9% pour distinguer le virus Zika du virus de la 

dengue, et peut être utilisé plus de 10 jours après l’apparition de la maladie ou l’exposition 

présumée (Nascimento et al., 2019). Des études récentes ont montré que l’excrétion virale dans 

les urines dure 8-15 jours chez 41,4% des patients et 16-30 jours chez 11,2% des patients 

supplémentaires. Ainsi, la détection par réaction de polymérisation en chaîne en temps réel 

(RT-PCR, real time polymerase chain reaction en anglais) dans l’urine offre une possibilité de 

détection plus large et serait plus performante que la sérologie (Lamb et al., 2018).  

Toutefois, les connaissances avancées en biologie moléculaire ont permis de mettre sur 

pied de nouvelles techniques de détection des virus. C’est le cas de la RT-PCR pan-Flavivirus 

qui combine la RT-PCR basée sur le SYBR green et la puce à ADN faible densité (Microarray 

en anglais), développée en 2017 qui permet de détecter tous les virus du genre Flavivirus (Vina-

Rodriguez et al., 2017). Similairement, un nouvel outil de diagnostic moléculaire pan-

Alphavirus a été développé qui cible les virus du genre Alphavirus. Cette nouvelle technique 

offre un grand potentiel pour le diagnostic d’exclusion et la détection d’émergence de potentiels 

nouveaux virus (Giry et al., 2017). La technique la plus récente est la RT-PCR trioplex qui 
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permet de détecter et de discriminer les virus de la dengue, du chikungunya et du Zika au cours 

d’une seule réaction ; ce qui est un grand apport pour les pays tropicaux où ces arbovirus 

circulent couramment. De plus, aucune réaction croisée entre les trois virus n’a été observée 

dans les échantillons cliniques testés par cette technique (Santiago et al., 2018).  

 

I.1.7. Lutte contre la dengue, le chikungunya et le Zika 

La lutte contre les arboviroses repose sur la prise en charge et le traitement des personnes 

atteintes, associés aux mesures préventives.  

 

I.1.7.1. Prise en charge et traitement des patients 

 A ce jour, il n’existe aucun traitement spécifique contre la dengue, le chikungunya et le 

Zika. Dans les trois cas, les traitements sont dirigés contre les symptômes et basés sur l’emploi 

d’antipyrétiques et d’antalgiques qui permettent de baisser la fièvre et d’atténuer les douleurs 

musculaires. Cependant, il faut éviter les anti-inflammatoires non-stéroïdiens comme 

l’ibuprofène et l’aspirine. Ces derniers fluidifient le sang et peuvent rapidement assombrir le 

diagnostic en présence d’une maladie hémorragique. Pour les cas de dengue sévère ou de 

complications liées au virus chikungunya ou Zika, une prise en charge rapide et un maintien de 

la volémie du patient permettent généralement de sauver plus de 20% de cas (PAHO, 2017).  

 

I.1.7.2. Prévention 

 Cas des vaccins 

Plusieurs travaux de recherche sur les vaccins contre les virus DENV, CHIKV et ZIKV 

sont en cours dans différents laboratoires du monde. A présent, le vaccin le plus avancé a été 

développé contre la dengue par Sanofi Pasteur en 2015 : le Dengvaxia®. Il est utilisé dans près 

d’une vingtaine de pays actuellement, mais reste réservé aux personnes âgées de 9 à 45 ans 

vivant dans des zones endémiques, et qui ont déjà été infectées au moins une fois par le virus 

de la dengue (Thomas et Yoon, 2019) ; cette condition représente une difficulté à l’utilisation 

de ce vaccin dans tous les pays du monde.  
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I.1.7.3. Lutte antivectorielle 

En absence de vaccins et de traitements efficaces, le contrôle des arboviroses repose 

essentiellement sur une lutte antivectorielle intégrée qui, en plus de réduire les densités des 

moustiques Aedes, réduit aussi les densités des autres genres de moustiques. Cette lutte inclut 

la lutte mécanique, la lutte par les produits biocides, une communication et une mobilisation 

sociale, et la surveillance entomologique (WHO, 2017).  

 

I.1.7.3.1. Lutte mécanique 

Elle est prioritaire et consiste à éliminer les gîtes larvaires naturels ou créés dans 

l’environnement des particuliers et des collectivités, en vue de réduire fortement la capacité de 

reproduction et de développement des moustiques. A l’échelle individuelle, il s’agit de repérer 

et d’éliminer toute collection d’eau qui peut être utilisée comme lieu de ponte des œufs par les 

femelles dans et autour de chaque habitation. Les gîtes ornementaux (pots de fleurs) et les 

récipients de stockage d’eau doivent être entretenus et l’eau régulièrement changée. A l’échelle 

de la collectivité, la lutte mécanique consiste à mettre sur pied un plan efficace de gestion de la 

voirie de la communauté. Ce travail consiste à repérer les infrastructures qui favorisent la 

stagnation des eaux, les récipients abandonnés ou tout autre matériel qui peuvent recueillir l’eau 

de pluie et devenir des lieux de ponte des moustiques. Ce sont principalement les garages, les 

dépôts d’ordures, les toits en terrasse avec défaut de pente ou de planéité, ou encore les regards 

et les siphons de sol (Meunier et Foussadier, 2020; Mourlan et al., 2020). 

 

I.1.7.3.2. Luttes chimique et biologique  

 Lutte chimique  

Cette méthode consiste à utiliser les produits chimiques pour éliminer les larves ou les 

adultes de moustiques. Deux catégories de produits existent : les larvicides pour éliminer les 

stades de développement juvéniles aquatiques des moustiques, et les adulticides visant à 

éliminer les moustiques au stade adulte. Plusieurs larvicides chimiques ont été développés à 

l’exemple du diflubenzuron et du pyriproxyfène, qui sont des agents bloquant de la croissance 

des larves, et du téméphos qui agit sur le système nerveux central de la larve par inhibition de 

la cholinestérase. Des études menées au Cameroun ont montré que les larves d’Ae. albopictus 
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et Ae. aegypti sont sensibles au téméphos ; ce qui offre une possibilité de lutte contre ces 

vecteurs d’arboviroses (Yougang et al., 2020a; Yougang et al., 2020b). 

Les adulticides les plus utilisés sont de la famille des pyréthrinoïdes, dont la 

deltaméthrine qui est recommandée en situation d’épidémie déclarée (Kumar et al., 2011). 

Cependant l’utilisation massive et continue de cette substance a engendré l’apparition de la 

résistance des vecteurs à ce produit. Au Cameroun, des études ont montré qu’Ae. albopictus, 

dans certaines localités, est résistant à la familles de pyréthrinoïdes et au 

dichlorodiphényltrichloroéthane (DDT). Cependant, il est sensible au fenitrothion 

(Organophosphoré) ; c’est la preuve qu’une stratégie adulticide utilisant ce composé serait 

efficace dans la réduction des densités de ces vecteurs (Yougang et al., 2020a; Yougang et al., 

2020b). 

 Lutte biologique 

Les larvicides biologiques sont des agents infectieux ayant un effet pathogène sur les 

larves de moustiques. Bacillus thuringiensis var. israelensis (Bti) et Bacillus sphaericus (Bs) 

sont des bactéries qui, en sporulant, produisent un cristal protéique toxique pour les cellules de 

l’intestin moyen de la larve de certains diptères (Melo et al., 2016). Des formulations de Bti et 

Bs sont largement utilisées dans de nombreux programmes de lutte anti larvaire par un biocide 

(Baldacchino et al., 2015). Elles ne sont pas nocives pour l’environnement et sont utilisables 

sur tous les types de gîtes larvaires et les lieux de ponte qui ne pourraient pas être éliminés 

mécaniquement. Des études menées au Cameroun ont montré que les populations d’Ae. 

albopictus sont sensibles aux Bti ; ce qui offre des solutions pour des stratégies de contrôle des 

moustiques Aedes (Yougang et al., 2020a; Yougang et al., 2020b).  

 

I.1.7.3.3. Communication et mobilisation sociale 

Cette action consiste à sensibiliser et à informer la population sur le cycle de 

développement des moustiques, la connaissance des types de gîtes larvaires et comment les 

éliminer. Elle est assurée par les communes et les communautés auxquelles s’ajoutent les 

médias sociaux pour une large participation et un résultat efficace. Cette stratégie est de plus en 

plus utilisée dans les campagnes de lutte contre les épidémies, surtout dans les pays où les 

systèmes de communication sont développés (Mourlan et al., 2020). 
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I.1.7.3.4. Surveillance entomologique 

La surveillance entomologique est un maillon essentiel pour tout programme de lutte 

antivectorielle. Elle permet d’identifier les changements dans la densité et la distribution 

géographique des vecteurs, afin d’évaluer l’efficacité de l’intervention entomologique adoptée 

et de faciliter la prise de décisions appropriées et opportunes par les programmes de lutte. Son 

application requiert une succession de techniques utilisées et une méthodologie précise en cinq 

étapes (Medeiros et al., 2018; Roiz et al., 2018) :  

- la présence et l’abondance des espèces d’Aedes sont appréciées à partir des estimations 

des différents indices Stégomyiens (indice de Maison, indice de Breteau, indice Conteneur) 

(PAHO, 1994) afin d’établir le risque potentiel d’épidémies ; 

- les évaluations entomologiques doivent être faites aux mêmes endroits à intervalle de 

temps régulier afin d’établir une dynamique saisonnière ou temporelle ; 

- la surveillance aux points et/ou voies d'entrée, tels que les ports maritimes, les 

aéroports et les frontières terrestres, est importante pour la détection précoce de l’introduction 

d’espèces invasives ;  

- le suivi de la propagation des vecteurs (par exemple, à l’aide de réseaux de pondoirs 

pièges) afin d'identifier les zones et/ou les périodes à haut risque potentiel de transmission en 

fonction de leur colonisation par les vecteurs ; 

- l’évaluation du profil de résistance des vecteurs aux différents insecticides afin de 

guider le choix de l’insecticide à utiliser pour le contrôle des vecteurs.  

 

I.1.7.3.5. Nouvelles approches de lutte antivectorielle 

 De nos jours, de nouvelles techniques de contrôle des vecteurs sont en cours de 

développement et sont décrites ci-dessous. 

 Technique basée sur les moustiques génétiquement modifiés 

Expérimentée pour la première fois dans les années 1950 en Floride pour éradiquer les 

vers à vis (larves de la Lucilie bouchère qui se développent dans les plaies des bétails), c’est 

une technique prometteuse qui repose sur la production et la libération en masses des mâles 

stérilisés (par des radiations ionisantes) qui vont s’accoupler avec des femelles sauvages et 

libérer un sperme stérile qui ne pourra féconder. On assiste ainsi à une réduction de la 
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population avec le temps (Strugarek et al., 2019). En 2010, la compagnie Oxitec a développé 

des mâles d’Ae. aegypti transgéniques possédant un transgène léthal qui entraîne la mort de la 

descendance issue du croisement entre ces mâles et les femelles naturelles. Après un lâché 

d’environ 3,3 millions de mâles dans les Caraïbes, la population naturelle de cette espèce a 

réduit d’environ 96% après environ 5 à 7 mois (Harris et al., 2012). Son efficacité à réduire 

considérablement les densités des vecteurs a été également prouvée au Brésil avec une 

réduction significative de la densité d’Ae. aegypti à près de 95% (Carvalho et al., 2015; Bouyer 

et al., 2020). La contrainte de cette technique repose sur la répétabilité de la production des 

insectes stérilisés, qui doivent être libérés suivant un rythme régulier afin d’éviter une 

recolonisation des moustiques sauvages. De plus, cette technique est fortement critiquée par la 

communauté qui émet des réserves quant aux potentielles catastrophes écologiques et 

environnementales qui peuvent en découler (Collins, 2018). Toutefois des résultats positifs ont 

été obtenus lorsqu’elle a été combinée à l’utilisation des symbiontes (Zhang et al., 2020). 

Une autre méthode palliative a vu le jour et est en cours de développement : le système 

CRISPR-CAS9 (Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats-associated protein 

9, soit courtes répétitions palindromiques groupées et régulièrement espacées associées à la 

protéine Cas 9) encore appelée « ciseaux moléculaires ». Elle consiste à couper l’ADN à un 

endroit cible en utilisant un ARN guide pour amener l’enzyme CAS9 vers la séquence cible de 

l’ADN. L’enzyme CAS9 agit ensuite comme une paire de ciseaux moléculaires, coupant ou 

effaçant la séquence cible. Cette technique est appliquée dans le forçage génétique (gene drive) 

qui consiste à modifier certaines séquences CRISPR d’un gène forcé chez les populations de 

laboratoire pour encoder de nouvelles fonctions. L’organisme est ensuite relâché afin qu’il se 

reproduise dans la population du milieu naturel, forçant ainsi la transmission du gène modifié 

et du forçage génétique à sa progéniture. A présent, le forçage génétique n’a été testé que sur 

de petites populations dans des environnements contrôlés et une seule expérience est parvenue 

à éliminer entièrement une population d’Anopheles en laboratoire (Kyrou et al., 2018). Une 

autre expérience est en cours au Burkina Faso où environ 10000 moustiques génétiquement 

modifiés ont été lâchés dans deux villages, avec pour but de réduire et d’éliminer les vecteurs 

de paludisme (Beisel et Ganle, 2019). Cependant, l’application de cette technique reste un sujet 

à controverse et se heurte à beaucoup de résistances sur les plans éthique, politique et 

environnemental.  
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 Technique d’insectes incompatibles 

C’est une technique qui consiste à réduire les densités de populations de vecteurs par 

incompatibilité cytoplasmique grâce à une bactérie dont la plus utilisée est la bactérie du genre 

Wolbachia Hertig, 1936. Une souche de Wolbachia est introduite de manière stable dans une 

colonie d’une espèce de moustiques par trans-infection. Contrairement aux approches de 

modification de la population, seuls les moustiques mâles porteurs de Wolbachia sont relâchés 

dans une population sauvage pour s’accoupler avec des femelles de type sauvage, en raison de 

l’incompatibilité cytoplasmique induite par Wolbachia, aucune progéniture ne sera produite. Si 

les mâles sont relâchés en nombre suffisant, il y aura davantage d’accouplements incompatibles 

et, en fin de compte, la population de moustiques s'effondrera. Bien que cette technique soit 

encore en cours de développement dans plusieurs pays, elle a été mise en œuvre en Australie 

avec de grands succès enregistrés, une réduction drastique de la densité des vecteurs, et une 

quasi-disparition des cas de transmissions locales du DENV depuis 2011 (Ritchie, 2018; Ryan 

et al., 2019).  

Toutefois, l’application de ces méthodes énumérées de lutte contre les arboviroses, 

particulièrement contre leurs vecteurs, repose sur une bonne connaissance de la biologie et de 

l’écologie des moustiques.  

I-2. Présentation des moustiques Aedes vecteurs des virus de la dengue, du 

chikungunya et du Zika 

I.2.1. Position systématique des moustiques Aedes 

La position systématique des moustiques Aedes dans le règne animal d’après (Lane et 

Crosskey, 2012) est la suivante : 

Embranchement des Arthropodes :  

 - corps à symétrie bilatérale ; 

 - corps métamérisé et recouvert d’une cuticule ; 

Sous-Embranchement des Mandibulates (ou Antennates) :  

 - présence d’une paire d’antennes à rôle sensoriel ;  

- présence d’une paire de mandibules ; 

Classe des Insectes : 

 - respiration trachéenne ;  
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- trois paires d’appendices locomoteurs ; 

Sous-Classe des Ptérygotes :  

 - présence de deux paires d’ailes ; 

Section des Oligonéoptères :  

- champ jugal évolué ;  

- ailes repliées en arrière au repos ; 

 Super-ordre des Mécoptéroïdes :  

- pièces buccales de type suceur ou piqueur ;  

- stipes des maxilles divisés transversalement ;  

Ordre des Diptères :  

- présence d’une seule paire d’ailes et une paire d’haltères ;  

- tarses pentamères ;  

Sous-ordre des Nématocères :  

- antennes longues, filiformes et à nombreux articles ;  

- palpes grêles de deux à cinq articles ;  

Infra-ordre des Culicimorphes :  

- antennes des mâles touffues spécialisées pour entendre les femelles ;  

- pédicelles bulbeux dans les deux sexes ;  

Superfamille des Culicoïdea :  

- spiracle ouvert ; 

Famille des Culicidae :  

- appareil buccal constitué d’une trompe allongée ; 

- présence d’écailles sur les nervures alaires ;  

Sous-famille des Culicinae :  

- palpes plus courtes que la trompe chez les femelles :  

- présence d’un siphon respiratoire chez les larves ;  
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Genre Aedes Meigen, 1818 :  

- surface des ailes avec des écailles larges plutôt symétriques ;  

- larve à siphon court. 

Espèces :  

- Aedes albopictus Skuse, 1894  

-Scutum sans taches blanches sur les angles ou sur les lignes dorsocentriques 

postérieures ;  

- milieu du fémur sans tâches blanches avec pédicelle court ; 

- lobes latéraux visibles. 

- Aedes aegypti Linnaeus, 1762 

 - Scutum avec des lignes antérolatérales blanches en croissant ;  

- lignes submédiane et dorsocentrale postérieures blanches ; 

- milieu du fémur avec une ligne blanche ; 

- tarsomère 4 blanc et vertex sans écailles jaunâtres. 

 

I.2.2. Cycle de développement des moustiques Aedes 

 Le cycle de vie des moustiques Aedes est constitué d’une phase pré-imaginale ou phase 

aquatique et d’une phase imaginale ou aérienne (Figure 7). Les femelles d’Aedes sont 

généralement inséminées par un seul mâle bien que des inséminations multiples aient été 

observées chez Ae. albopictus tout comme chez Ae. aegypti (Boyer et al., 2012; Helinski et al., 

2012).  

 

I.2.2.1. Phase pré-imaginale ou aquatique 

 Une fois fécondées, les femelles stockent les spermatozoïdes dans la spermathèque pour 

toute la vie. Après environ 3 jours d’ovogénèse, elles pondent entre 30 et 300 œufs en une seule 

fois à la surface de l’eau ou sur la boue. Ces œufs sont bruns, d’environ 0,5 mm, sans flotteur 

(Figure 8a). Ils sont dits « quiescents » car ils résistent à la dessiccation pendant plusieurs mois 

grâce à un chorion imperméable à base de chitine (Rezende et al., 2008). Après un ou deux 
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jours dans l’eau, les œufs éclosent donnant des larves aquatiques (Figure 8b). Ces larves sont 

microphages et se nourrissent de petites particules dans l’eau grâce à des pièces buccales de 

type broyeur. Le développement larvaire est composé de quatre stades (L1 à L4) séparés de 

mues permettant l’augmentation de la taille de la larve après chaque stade, passant ainsi de 1,5 

mm au stade L1 à 1 cm au stade L4. Ces larves possèdent un siphon respiratoire bien visible 

situé à l’extrémité de l’abdomen. Les conditions environnementales telles que la température, 

la disponibilité des nutriments jouent un rôle important dans le développement larvaire (Tun‐

Lin et al., 2000). Sous les climats chauds, le stade larvaire dure 4 à 7 jours ou davantage selon 

les conditions du milieu. La larve de stade 4 mue pour devenir la nymphe (Figure 8c) qui dure 

entre 1 et 3 jours. La nymphe ne se nourrit pas et respire grâce à deux trompettes respiratoires. 

Contrairement à la larve, qui a une forme allongée, la nymphe est recourbée en forme de virgule. 

Lorsqu’elle arrive à maturité, son tégument se divise à une extrémité, livrant passage à un 

moustique adulte complètement développé. En présence de conditions favorables, le passage 

de l’œuf à l’imago dure environ 7 à 13 jours (Rozendaal, 1999).  

 

 

Figure 7 : Cycle biologique du moustique Aedes  

Source : Calvez (2017)  
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I.2.2.2. Phase imaginale ou aérienne 

 Ce sont généralement les mâles qui émergent en premier. L’adulte peut mesurer de 5 à 

20 mm et possède un corps constitué d’une tête, d’un thorax sur lequel sont fixées 3 paires de 

pattes et une paire d’ailes, et d’un abdomen. C’est au niveau de la tête que l’on trouve le 

proboscis permettant la piqûre et la succion lors des repas, mais aussi les organes sensoriels tels 

que les yeux composés et les antennes (Figure 9). Ces antennes sont plus longues et plumeuses 

chez le mâle que chez la femelle. Le thorax est composé de trois parties (les pro, méso et 

métathorax) portant chacune une paire de pattes. Le mésothorax possède aussi une paire d’ailes 

membraneuses, et le métathorax une paire d’haltères (ailes atrophiées) qui assurent la stabilité 

du moustique lors du vol. Le thorax contient les glandes salivaires qui sont trilobées et qui 

sécrètent de la salive tout au long de la piqûre par la femelle. L’abdomen est constitué de 

segments et d’appendices génitaux (Rozendaal, 1999; Carnevale et Robert, 2009). La 

distinction des moustiques Aedes des autres genres de Culicidae à différents stades de leur 

développement, repose sur des critères morphologiques présentés à la figure 10. 

 En général, les mâles de moustiques ne sont pas hématophages et se nourrissent 

exclusivement de solutions sucrées (nectar de fleur), à l’opposé des femelles qui sont 

hématophages. Le rôle des mâles étant essentiellement de s’accoupler, leur espérance de vie est 

généralement inférieure à celle de la femelle, soit 1 jour à 2 semaines. Les femelles peuvent se 

nourrir aussi de jus sucrés mais elles doivent prendre un repas de sang sur un hôte vertébré afin 

d’assurer la maturation des œufs, par un apport de protéines à la suite de leur fécondation. 

L’ensemble de phénomènes physiologiques qui se déroulent entre deux repas de sang est appelé 

cycle gonotrophique. Les femelles ont une espérance de vie moyenne de quelques semaines à 

plusieurs mois en laboratoire (Duvallet et al., 2017). 

 

Figure 8 : Stades immatures d’Aedes 

a, Œufs ; b, larves et c, nymphes d’Aedes sp. 

Source : Vacus (2012) 
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Figure 9 : Morphologie générale de l’adulte d’un moustique du genre Aedes 

Source : Brunhes et al. (2000) 

 

 

Figure 10 : Particularités morphologiques des genres Anopheles, Aedes et Culex  

Source : Rozendaal (1999).  
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I.2.3. Description d’Aedes aegypti 

I.2.3.1. Généralités et répartition géographique 

 Aedes aegypti, moustique originaire d’Afrique, suscite l’attention depuis les années 

1900 lorsqu’il a été décrit comme vecteur principal de la fièvre jaune (Mattingly, 1957; 

Christophers, 1960). Aujourd’hui, il est connu comme le principal vecteur de la dengue, mais 

aussi du chikungunya et du Zika, particulièrement au cours de la décennie 2010-2020 (Souza-

Neto et al., 2019). Alors qu’Ae. albopictus a envahi le monde il y a seulement une quarantaine 

d’années, l’invasion d’Ae. aegypti dans les tropiques en dehors du continent africain coïncide 

avec la croissance du commerce des esclaves entre le 16ième et le 20ième siècles (Brown et al., 

2011; Powell et Tabachnick, 2013). Aujourd’hui, Ae. aegypti est limité dans les régions 

tropicales et subtropicales où les températures restent relativement chaudes toute l’année. 

Cependant, une grande étape dans l’histoire évolutive de cette espèce a été sa « domestication », 

c’est-à-dire l’adaptation de la forme ancestrale aux collections d’eau générées par l’homme 

pour le développement des larves, et l’adaptation des humains comme source principale de 

repas de sang par les femelles. Cette forme domestiquée d’Ae. aegypti étroitement associée et 

dépendante des habitations humaines, s’est répandue dans le monde tropical et subtropical 

causant de nombreuses épidémies mondiales d’arboviroses. Les deux formes d’Ae. aegypti ont 

été élevées au rang de sous-espèces à savoir Ae. aegypti formosus, la forme ancestrale, et Ae. 

aegypti aegypti, la forme domestiquée (Powell et Tabachnick, 2013). De nombreuses 

hypothèses ont été évoquées sur l’apparition de cette forme domestiquée. La plus populaire 

stipule que cette forme domestique est la conséquence de l’expansion du désert du Sahara, qui 

contraint les populations d’Ae. aegypti isolées au nord de l’Afrique et vivant autour de la 

Méditerranée, ou du moins sur ses rivages, à se reproduire dans les seules sources fiables d’eau, 

celles stockées par l’homme dans les villes et villages. La Méditerranée aurait alors été la source 

des introductions de cette espèce dans le nouveau monde (Europe, Amérique, Asie) via les 

échanges commerciaux entre les trois continents au cours des siècles (Tabachnick, 1991). 

Cependant, des analyses génétiques des différentes populations ont permis d’établir un 

scénario plus probable qui sous-tend qu’Ae. aegypti aurait été domestiquée in situ en Afrique 

de l’Ouest, lorsque les habitations humaines se sont développées à proximité des forêts. En 

effet, une grande partie de l’Afrique de l’Ouest connaît des périodes de sécheresse longues au 

cours de l’année durant lesquelles les gîtes larvaires naturels d’Ae. aegypti s’assèchent. Par 

conséquent, toute habitation humaine stocke de l’eau pendant cette période. Ces réservoirs 

d’eau servent de sites de ponte pour les femelles de moustiques de la forêt voisine, qui auraient 
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également développé un appétit pour l’homme, nouvelle source de repas de sang. 

Historiquement, les forêts et les villages étaient suffisamment proches pour que les deux formes 

continuent de se croiser assez fréquemment évitant une évolution de l’isolement reproductif. 

Ce n’est que lorsque les deux formes ont été séparées par l’Océan Atlantique qu’elles ont évolué 

indépendamment en une forme selvatique et une forme domestiquée. La scission des deux 

formes daterait d’environ 400 à 550 ans lorsqu’elles ont cessé d’échanger des gènes (Powell et 

al., 2018).  

 

I.2.3.2. Bio-écologie d’Aedes aegypti 

Les deux sous-espèces d’Ae. aegypti présentent aujourd’hui des divergences 

écologiques et comportementales qui se sont développées au cours de leur évolution. Sur le 

plan morphologique, Ae. aegypti aegypti est nettement plus pâle et plus brun (au moins chez la 

femelle) et il présente des écailles pâles sur le premier tergite tandis qu’Ae. aegypti formosus 

présente un aspect noirâtre au niveau des zones sombres du thorax et de l’abdomen, et une 

absence totale de blanchiment ou d’extension des écailles pâles dures sur toutes les parties du 

corps (Mattingly, 1957). 

La forme sombre selvatique, Ae. aegypti formosus (Figure 11a), est confinée dans les 

forêts et les écotones des régions de l’Afrique subsaharienne. Elle se développe dans les gîtes 

naturels tels que les creux d’arbres, creux de rochers et préfère les primates non-humains 

comme sources de repas de sang (Mattingly, 1957; Powell et Tabachnick, 2013). Il a été 

démontré dans plusieurs villes d’Afrique subsaharienne, sur la base des études morphologiques 

et génétiques, qu’Ae. aegypti formosus se retrouve dans les environnements domestiques et 

péri-domestiques, où il se nourrit principalement sur l’homme et pond ses œufs dans des pneus 

de voiture ou des récipients abandonnés ; ce qui traduirait une adoption des sites artificiels 

comme sites de ponte (Kamgang MBouhom et al., 2013; Sharp et al., 2015; Gloria-Soria et al., 

2016; Kamgang MBouhom et al., 2017). Cette adaptation de la sous-espèce forestière aux 

environnements urbains serait l’une des causes d’émergence des épidémies massives de dengue 

et de fièvre jaune enregistrées ces dernières années en Afrique (Powell, 2016).  

La forme claire domestique, Ae. aegypti aegypti (Figure 11b), prédomine dans les 

régions tropicales et subtropicales en dehors de l’Afrique et présente plusieurs adaptations aux 

habitations humaines notamment : une forte anthropophilie qui découle en partie des 

modifications apportées à un récepteur d’odeurs, une capacité à pondre les œufs et à mieux 



 

 36 

survivre dans un environnement pauvre en nutriments et une propension à entrer facilement 

dans les domiciles avec des femelles endophages qui piquent à l’intérieur des habitations. Cette 

sous-espèce pond dans des collections d’eaux multiples telles que les récipients abandonnés, 

les récipients de stockage, les abreuvoirs, les pots de fleurs, les épaves de voiture entre autres. 

En Afrique, les femelles semblent plutôt exophages, qui piquent à l’extérieur des habitations, 

et exophiles qui se reposent dans les abris extérieurs, principalement la végétation.  

Cependant, Ae. aegypti aegypti a recolonisé l’Afrique de l’Ouest (Sénégal) et l’Afrique 

de l’Est (Kenya), où il se croise librement avec la forme selvatique (Sylla et al., 2009; Gloria-

Soria et al., 2016). De son côté, Ae. aegypti formosus a récemment été introduit en Argentine, 

où il se croise avec la forme claire, et les hybrides se développent dans les creux d’arbres qui 

constituent les gîtes d’origine (Mangudo et al., 2015). Les conséquences de ces hybridations 

croissantes entre les deux sous-espèces restent peu élucidées. Toutefois, des études sur les 

espèces envahissantes ont montré que l’hybridation conduit à une augmentation de la variation 

génétique ; ce qui pourrait provoquer une nouvelle propagation (Bock et al., 2018). 

 

 

Figure 11 : Différentes formes d’Aedes aegypti   

a, Aedes aegypti formosus ; b, Aedes aegypti aegypti 

Source : Powell (2016). 
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I.2.4. Description d’Aedes albopictus 

I.2.4.1. Généralités et répartition géographique 

Aedes albopictus (Skuse, 1894) est une espèce caractérisée morphologiquement par un 

scutum avec une large ligne médiane d’écailles blanches, qui part de la marge antérieure jusqu’à 

la zone préscutellaire, et sans tache pâle à l’angle (Figure 12). Il appartient au groupe Scutellaris 

du sous-genre Stegomyia. C’est un moustique originaire des forêts d’Asie du Sud-Est (Smith, 

1956) ; il s’est progressivement adapté à l’environnement humain qui offre une grande variété 

de sources de repas de sang (hommes et animaux) et des collections d’eau nécessaires au 

développement des larves. Ce rapprochement de l’homme lui a permis de coloniser de 

nouveaux territoires au gré des déplacements humains et de l’intensification des échanges 

commerciaux surtout le commerce international des pneus usagés qui constituent d’excellents 

sites de ponte des Aedes (Hawley, 1988; Reiter et al., 1998). Il y a trois décennies, son aire de 

répartition était limitée au sous-continent Indien, au Sud-Est asiatique, à la Chine, au Japon, à 

l’Indonésie, aux îles de l’Océan Indien (Madagascar, Ile Maurice, La Réunion entre autres), et 

à Hawaï. Ces dernières décennies, cette espèce s’est largement répandue en Europe depuis 

1979, aux Etats-Unis, en Amérique Centrale et du Sud, dans le Pacifique Sud, dans les Caraïbes 

depuis 1985, et en Afrique depuis 1989 (Gratz, 2004) où elle s’est par la suite propagée dans 

presque toute l’Afrique subsaharienne (Weetman et al., 2018). Cette capacité de conquérir et 

s’installer dans de nouvelles aires géographiques est liée à sa biologie particulière et à sa très 

forte plasticité écologique (Paupy et al., 2009). 

 

 

Figure 12 : Mâle d’Aedes albopictus  

Source : Evans et al. (2019) 
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I.2.4.2. Bio-écologie d’Aedes albopictus 

Décrit originellement comme une espèce forestière, Aedes albopictus est retrouvé de 

nos jours préférentiellement dans les environnements périurbains, et aussi dans les 

environnements urbanisés à forte densité du bâti (Paupy et al., 2009; Kamgang MBouhom et 

al., 2017). Il est doué d’une forte plasticité écologique qui lui permet de s’adapter à une large 

gamme d’habitats larvaires. Les sites de développement larvaire d’Ae. albopictus sont très 

nombreux et classés en gîtes naturels (creux d’arbres, creux de rochers), gîtes domestiques (pots 

de fleurs et récipients de stockage), et gîtes péri-domestiques (pneus usagés et récipients 

abandonnés) (Figure 13). 

Bien que de nombreuses exceptions aient été faites en fonction de la saison, la région, 

la disponibilité des hôtes et la nature de l’habitat humain, Ae. albopictus est principalement un 

moustique diurne et exophage ; il préfère piquer en début de matinée et en fin d’après-midi. Les 

femelles se gorgent sur un large spectre d’hôtes allant des animaux à sang froid, tels que les 

amphibiens, aux animaux à sang chaud à l’exemple des reptiles, des oiseaux et des mammifères 

(Scholte et Schaffner, 2007; Paupy et al., 2009). Leur préférence à se gorger sur les humains en 

présence d’autres hôtes animaux dans le milieu a été démontrée (Delatte et al., 2010; Kamgang 

MBouhom et al., 2012). En outre, cette capacité d’Ae. albopictus à se nourrir sur différentes 

espèces animales renforce non seulement ses caractéristiques biologiques (par exemple, la 

fécondité et la survie), mais aussi le risque de propagation d’agents pathogènes zoonotiques 

d'un animal à l’autre et/ou d’un animal à l’homme. 

 

Figure 13 : Exemples de gîtes colonisés par les stades immatures d’Aedes   

Gîtes péri-domestiques (a, pneus usagés et b, récipients abandonnés), gîtes domestiques (c et d, 
pots de fleurs) et naturels (e, creux d’arbre et f, creux de rocher). 
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I.2.5. Répartition d’Aedes albopictus et Aedes aegypti en Afrique Centrale et au 

Cameroun 

 Comme mentionné ci-dessus, Ae. aegypti est natif d’Afrique. En Afrique Centrale, il est 

toujours admis que seul Ae. aegypti formosus est présente dans tous les milieux. Au Cameroun, 

il est connu depuis 1950 et largement distribué dans toutes les localités du pays. Ce moustique 

colonise les environnements urbains, périurbains et ruraux (Simard et al., 2005; Paupy et al., 

2009; Kamgang MBouhom et al., 2010) (Figure 14).    

A côté de l’espèce native, la propagation mondiale d’Ae. albopictus est principalement 

due aux activités humaines, telles que l’augmentation du commerce intercontinental, en 

particulier au cours des trois dernières décennies (Weetman et al., 2018). En Afrique, Ae. 

albopictus a été identifiée pour la première fois en Afrique du Sud en 1989, probablement étant 

importée via le commerce de pneus du Japon, où il a été rapidement contrôlé (Cornel et Hunt, 

1991). Deux ans plus tard, il a été identifié au Nigeria (Savage et al., 1992). Cette espèce a été 

décrite pour la première fois en Afrique Centrale, dans les années 2000 au Cameroun 

(Fontenille et Toto, 2001) et a depuis été trouvée dans la quasi-totalité des pays de la sous-

région, notamment en Guinée Equatoriale en 2003, au Gabon en 2007, en République 

Centrafricaine (RCA) en 2009, et en République du Congo en 2011 (Ngoagouni et al., 2015). 

Au Cameroun, les enquêtes entomologiques antérieures faites à l’échelle macro-géographique 

ont révélé qu’Ae. albopictus a une distribution limitée dans la partie Sud du pays en deça du 

6ième parallèle latitude Nord, caractérisée par un climat équatorial (Simard et al., 2005; 

Kamgang MBouhom et al., 2010) (Figure 14).  
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Figure 14 : Répartition d’Aedes aegypti et Aedes albopictus au Cameroun 

a, étude faite en 2003 et b, étude faite en 2005. 

Source : Simard et al. (2005) et Kamgang MBouhom (2011) 

 

I.3. Interaction entre vecteurs et mécanismes d’immunité impliqués dans la 

transmission des virus 

I.3.1. Interactions entre vecteurs Aedes albopictus et Aedes aegypti  

 Une fois introduite dans une nouvelle zone, l’établissement et la propagation d’une 

espèce invasive se font par l’intermédiaire de facteurs abiotiques (climat et environnement) et 

de facteurs biotiques. La coexistence spatiale d’Ae. albopictus et d’Ae. aegypti a été rapportée 

dans différents endroits du monde, où les stades immatures des deux espèces partagent parfois 

les mêmes gîtes de développement larvaire. Dans les régions d’Amérique du Sud et d’Asie, où 

les deux espèces vivent en sympatrie, cette coexistence des deux espèces est favorisée par une 

ségrégation des habitats larvaires en fonction du degré d’urbanisation (Bracks et al., 2003; 

Tsuda et al., 2006). Aedes albopictus est généralement prédominant dans les zones péri-

a b 
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urbaines et rurales, tandis qu’Ae. aegypti l’est dans les zones urbaines à forte densité de bâti et 

peuplées. Cependant, Ae. albopictus peut coloniser les environnements urbains en absence 

d’Ae. aegypti (Delatte et al., 2008; Ayllón et al., 2018; Heinisch et al., 2019). En raison du 

partage des mêmes habitats larvaires, les deux espèces entretiennent une interaction 

compétitive. En effet, des travaux ont rapporté un remplacement d’Ae. aegypti aux USA et au 

Brésil après l’invasion par Ae. albopictus. Le même phénomène a été observé à Mayotte et à la 

Réunion, où Ae. albopictus est devenu l’espèce prédominante en zone urbaine après son 

introduction (Bagny et al., 2009a; Bagny et al., 2009b; Bagny et al., 2012). En Asie par contre, 

une tendance opposée est observée, avec un avantage compétitif d’Ae. aegypti sur Ae. 

albopictus, principalement en milieu urbain (Seng et Jute, 1994; Chen et al., 2006; Tsuda et al., 

2006; Rozilawati et al., 2015).  

En Afrique Centrale, plusieurs études ont démontré qu’Aedes albopictus colonise 

préférentiellement les gîtes contenant des débris végétaux ou entourés de végétation dans les 

environnements ruraux, périurbains et urbains, tandis qu’Ae. aegypti préfère les gîtes situés 

dans des environnements urbains à forte densité de bâti. Ainsi, bien que les deux vecteurs soient 

sympatriques, leurs abondances et leurs distributions spatiales sont influencées par les facteurs 

tels que le climat, la végétation et la densité du bâti comme démontré dans plusieurs travaux 

(Kamgang MBouhom et al., 2010; Kamgang MBouhom et al., 2017; Wilson-Bahun et al., 

2020). Ces travaux ont également montré que dans les zones sympatriques en Afrique Centrale, 

Ae. albopictus tend à supplanter l’espèce résidente Ae. aegypti. Toutefois, des études 

supplémentaires sont nécessaires à la compréhension de la dynamique spatiale des deux 

vecteurs dans les milieux sympatriques. 

 

I.3.2. Mécanismes d’immunité impliqués dans la transmission des virus 

I.3.2.1. Immunité innée chez le moustique 

La plupart des agents pathogènes de l’homme pénètrent les moustiques à l’occasion d'un 

repas sanguin, qui est une nécessité physiologique pour les femelles pour le développement des 

œufs (Zhou et al., 2007). Si ces agents pathogènes doivent être transmis à l’hôte par le 

moustique, il est essentiel qu'ils atteignent la glande salivaire avant ou après avoir proliféré à 

l’intérieur des cellules sensibles de celui-ci (Dimopoulos, 2003). Contrairement aux organismes 

supérieurs, les moustiques dépendent entièrement de leur système immunitaire inné pour 

combattre les infections causées par des agents pathogènes tels que les virus, les bactéries, les 
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champignons et les autres parasites. Ce système immunitaire est basé sur deux grands types de 

barrières : les barrières physiques et les barrières physiologiques (Kumar et al., 2018).  

I.3.2.1.2. Barrières physiques 

Le premier niveau du système immunitaire des insectes comprend les barrières 

cuticulaires et épithéliales, les réseaux épidermique, intestinal et trachéal. A partir de là, la 

réponse systémique peut se propager par l’hémolymphe (un système circulatoire ouvert qui 

remplit l’hémocèle). Les réponses humorales et cellulaires dans l’hémocèle, l’intestin moyen et 

la glande salivaire permettent aux moustiques de répondre rapidement aux infections.  

 

I.3.2.1.3. Barrières physiologiques  

Les barrières physiologiques sont des processus physiologiques qui se produisent dans 

le corps du moustique en réponse aux agents pathogènes. Selon le lieu et l’état de l'infection, 

différentes réponses visant à éliminer les agents pathogènes du système se produisent chez le 

moustique. Il est important pour un agent pathogène de vaincre les barrières physiques et 

physiologiques afin d'établir avec succès l’infection. Les grandes barrières physiologiques sont 

décrites à la suite. 

 

I.3.2.1.4. Barrière contre les infections intestinales 

Chez les moustiques réfractaires ayant une barrière d’infection de l’intestin moyen, les 

agents pathogènes ne peuvent pas infecter et/ou se répliquer dans les cellules de l’intestin 

moyen du moustique. Cela serait dû soit à un manque de récepteurs de surface cellulaire 

permettant aux agents pathogènes de pénétrer les cellules de l’intestin moyen et une forte 

réponse immunitaire contre la réplication de l’agent pathogène (Kumar et al., 2018). 

 

I.3.2.1.5. Barrières contre la dissémination des pathogènes dans la cavité générale 

Dans le cas de la barrière contre la dissémination des agents pathogènes dans la cavité 

générale, les moustiques peuvent permettre à ces agents pathogènes de se répliquer dans 

l’intestin moyen, même à des titres élevés, mais ceux-ci ne peuvent pas sortir de l’intestin 

moyen pour se disséminer à cause de deux barrières principales : la barrière au niveau de la 
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lamelle basale qui sert de passage direct, et la barrière au niveau des cellules trachéales qui 

servent de canal entre l’intestin moyen et l’hémocèle (Passarelli, 2011). 

 

I.3.2.1.6. Barrières contre l’infection des glandes salivaires et l’échappement du 

pathogène des glandes salivaires 

Le fonctionnement de la barrière à l’infection des glandes salivaires et à l’échappement 

du pathogène des glandes salivaires n’est pas bien défini. Cependant, des hypothèses suggèrent 

l’existence des barrières de transmission des pathogènes dose-dépendantes et dose-

indépendantes dans plusieurs systèmes vecteur-virus (Scott et al., 1990; Turell et al., 2014). 

 

I.3.2.2. Bases moléculaires de l’immunité chez les moustiques 

Chaque fois qu'un agent pathogène envahit un moustique, il rencontre plusieurs 

molécules dérivées de l’hôte qui interagissent avec lui en fonction de sa structure et de ses 

molécules de surface. Des études ont permis d’élucider les mécanismes moléculaires qui 

dirigent les réactions immunitaires lors d’une infection d’un moustique par un pathogène. Ainsi, 

5 principaux mécanismes ont été décrits dans plusieurs systèmes pathogènes-vecteurs : les 

mécanismes de reconnaissance, les voies de signalisation immunitaire, les mécanismes de 

modulation, les mécanismes d’effecteurs, et le mécanisme d’interférence de l’ARN (Kumar et 

al., 2018). Nous décrirons brièvement le mécanisme des voies de signalisation immunitaire 

dans lequel nous avons choisi nos gènes immunitaires pour les études de la diversité génétique 

des populations d’Ae. aegypti. 

 

I.3.2.2.1. Mécanismes des voies de signalisation immunitaire 

Les voies de signalisation immunitaire protègent les moustiques d’une infection 

continue aux pathogènes. Ces voies sont activées et déclenchent la production des molécules 

effectrices pour neutraliser l’invasion des pathogènes. Il a été démontré qu’elles sont activées 

par plusieurs types d’agents pathogènes tels que les bactéries Gram-positives, les champignons, 

le Plasmodium et les virus. L’induction de ces voies de signalisation conduit à la production de 

peptides antimicrobiens qui neutralisent les pathogènes. Les trois principales voies de ce 

mécanisme sont décrites ci-dessous.  
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 La voie des récepteurs de type Toll (Toll-like receptors en anglais) 

Elle a été identifiée pour la première fois lors du dépistage génétique des gènes 

impliqués dans la phase pré-embryonnaire de la drosophile Drosophila melanogaster Meigen, 

1830 (Nüsslein-Volhard et Wieschaus, 1980). Le mécanisme moléculaire Toll a été bien étudié 

chez les moustiques. Les gènes de cette voie sont contrôlés par un facteur de transcription qui 

joue un rôle central dans la régulation du mécanisme chez le moustique. Le facteur de 

transcription a deux formes qui sont induites par des inflammations chez les larves ou les 

femelles adultes. Le facteur de transcription joue également un rôle essentiel dans la régulation 

de la signalisation de cette voie. Il a été démontré que cette voie active la résistance d’Ae. 

aegypti contre le virus de la dengue après infection. Les récepteurs de type Toll jouent un rôle 

crucial dans le système immunitaire inné du moustique par reconnaissance des motifs 

moléculaires associés aux agents pathogènes (Xi et al., 2008a).  

 La voie de l’immunodéficience (IMD) 

La voie IMD est une autre voie de signalisation majeure qui joue un rôle essentiel dans 

l’immunité des moustiques. Comme la voie Toll, la voie IMD a également été identifiée et 

étudiée pour la première fois chez la drosophile ; et depuis lors, on a constaté qu’elle joue un 

rôle essentiel dans le système immunitaire des insectes. Cette voie comporte des molécules qui 

se chevauchent avec celles de la voie Toll pour provoquer une réponse immunitaire. Comme 

pour les autres voies de signalisation immunitaire, l’induction de la voie IMD commence par 

une reconnaissance des molécules de modèles spécifiques codées par le génome et dérivées de 

l’hôte, qui se lient à des structures conservées présentes dans les agents pathogènes mais pas 

dans les hôtes. L’activation de la voie IMD a été signalée par des bactéries et des Plasmodium, 

et un effet indirect de la voie IMD a été démontré sur la charge virale des moustiques Aedes 

(Barletta et al., 2017).  

 La voie JAK-STAT 

Elle a été identifiée pour la première fois chez la drosophile où elle est connue comme 

partie intégrante de la réponse antivirale (Dostert et al., 2005). Elle est principalement 

constituée des peptides ligands impaires (Upd), du récepteur de protéines membranaires 

(Dome), de la Janus Kinase (JAK) et des protéines STAT (signal transducers and activators of 

transcription). Le rôle de la voie JAK-STAT dans l’immunité des moustiques a été découvert 
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pour la première fois chez Anopheles gambiae en l’infectant avec des bactéries à savoir 

Escherichia coli Castellani et Chalmers, 1919 et Micrococcus luteus Cohn, 1812 (Gupta et al., 

2009). Dans le cas des moustiques Ae. aegypti, la réplication du DENV dans l’intestin moyen 

des moustiques a été étudiée sur modulation de la voie JAK-STAT en utilisant des approches 

de suppression de gènes. La réduction au silence de la protéine inhibitrice pour les STAT a 

montré une diminution de la réplication du DENV dans l’intestin moyen des moustiques, alors 

que la destruction des récepteurs Dome a entraîné une augmentation de la réplication virale 

dans l’intestin moyen. Ces résultats suggèrent que la voie JAK-STAT joue un rôle essentiel 

dans la défense antivirale des moustiques (Souza-Neto et al., 2009; Jupatanakul et al., 2017). 

 

I.4. Outils moléculaires utilisés pour étudier la diversité génétique et de détecter 

les infections virales naturelles chez les Aedes vecteurs d’arboviroses  

L’étude de la diversité génétique des populations consiste à évaluer le degré de variation 

des gènes au sein d’une même espèce, correspondant encore au nombre total de caractéristiques 

génétiques dans la constitution génétique de cette espèce. 

 

I.4.1. Utilisation des marqueurs mitochondriaux 

L’histoire des populations, depuis le siècle passé, fait l’objet de recherches scientifiques 

poussées sur la base des études de diversité génétique des marqueurs moléculaires afin d’obtenir 

des informations qui se rapprochent le plus possible de la réalité. Ces trois dernières décennies, 

une portion de l’ADN mitochondrial (ADNmt) est le marqueur moléculaire le plus utilisé dans 

les études de diversité génétique car il est facile à manipuler, non recombinant, à transmission 

maternelle, et possède un taux de mutations dix fois plus élevé comparé aux marqueurs 

nucléaires (Brown et al., 1979).  

 

I.4.2. Extraction de l’ADN 

L’acide désoxyribonucléique (ADN) constitue l’un des matériaux de base pour les 

études de biologie moléculaire. Son extraction de l’ADN est donc une technique qui permet son 

isolement en qualité et en quantité suffisante à partir des cellules d’organismes vivants ou morts. 

En fonction du type d’ADN, ADN génomique (issu du ou des chromosomes des cellules 

analysées) ou ADN plasmidique (provenant de plasmides portés le plus souvent par des cellules 
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bactériennes comme Escherichia coli), différents protocoles peuvent être utilisés. De nombreux 

kits d’extraction d’ADN prêts à l’utilisation ont été produits à ce jour, mais le schéma 

d’extraction est basé sur 4 étapes principales indépendamment du protocole : 

 - la lyse des cellules par broyage dans un tampon composé de détergents ayant pour rôle 

d’émulsifier les bicouches lipidiques des membranes à dénaturer les protéines, particulièrement 

celles liées à l’ADN dans la chromatine ; 

 - l’élimination des protéines et des peptides du broyat au moyen de solvants organiques 

(en général du phénol ou chloroforme) et récupération de l’ADN en solution dans la phase 

aqueuse supérieure par décantation ou par centrifugation ;  

 - l’élimination des autres acides nucléiques (ARN) par addition des ribonucléases qui 

hydrolysent sélectivement l’ARN en laissant l’ADN intact ; 

 - la concentration de l’ADN par précipitation suite à un ajout d’éthanol ou d’isopropanol 

dans la phase aqueuse. 

 Après extraction, l’ADN peut être conservé à -20°C pour des réactions moléculaires 

ultérieures. Dans le cadre de ce travail, les protocoles « LIVAK » (Livak, 1984) et « QIAGEN 

DNeasy blood and tissue » (QIAGEN, 2016) ont été utilisés pour l’extraction de l’ADN et 

« QIAGEN viral mini kit » (QIAGEN, 2014) pour l’extraction de l’ARN.   

 

I.4.3. Réaction de polymérisation en chaîne (PCR, Polymerase Chain Reaction) 

 Développée en 1985 par Mullis (1987), la réaction de polymérisation en chaîne 

(traduction du terme anglais Polymerase Chain Reaction, PCR) est une réaction biochimique 

de synthèse d’ADN réalisée in vitro par répétition de séquences d’ADN polymérase en présence 

d’amorces spécifiques.  

 

I.4.3.1. Principe de la PCR  

Elle exploite le processus de la réplication et fait appel pour cela à la capacité de l’ADN 

polymérase à synthétiser le brin complémentaire d’un ADN servant de matrice. Cette 

configuration permet à l’ADN polymérase de répliquer les 2 monobrins dans le sens 5’ vers 3’ 

et ainsi d’aboutir à la synthèse de nouveaux ADN doubles brins. 

La PCR s’effectue en 3 étapes : 



 

 47 

- la dénaturation : phase au cours de laquelle l’ADN est dénaturé en simple brin par 

augmentation de la température entre 90 et 97°C. A cette gamme de température, les liaisons 

hydrogènes sont rompues et les 2 brins de l’ADN se séparent. L’ADN passe sous forme de 

simple brin dans le milieu ; 

- l’hybridation : phase de refroidissement au cours de laquelle les amorces s’hybrident 

à leurs séquences complémentaires sur la séquence cible. Elle se fait généralement entre 50 et 

65°C ;  

- l’élongation : phase au cours de laquelle chaque amorce fixée sur l’un des brins va 

s’allonger à l’aide de la Taq polymérase (enzyme synthétisée à partir de la bactérie thermostable 

Thermophilus aquaticus jouant le rôle de l’ADN polymérase) qui incorporent les 

désoxyribonucléiques complémentaires de la séquence de la matrice à laquelle elle est hybridée. 

Cette étape s’effectue généralement à 72°C.  

Toutes ces étapes se déroulent dans un thermocycleur programmable qui expose les 

tubes contenant le mélange réactionnel aux températures choisies. A l’issue de la PCR, on 

obtient en théorie après plusieurs (n) cycles, 2n copies de fragments d’ADN de même taille 

correspondant à la distance en base qui sépare les amorces. 

A ce jour, plusieurs améliorations de cette technique ont été proposées et ont défini 

d’autres variantes de la PCR telles que la PCR quantitative en temps réel (RT-qPCR), qui a été 

la technique utilisée dans la détection de l’infection des populations naturelles de moustiques 

par les arbovirus dans ce travail.  

 

I.4.3.1.1. Détection des virus dengue, chikungunya et Zika chez les populations de 

vecteurs par RT-PCR 

 Chez les Aedes vecteurs, la PCR quantitative en temps réel (RT-PCR) pour la détection 

des trois virus suscités est la méthode la plus utilisée dans les pays endémiques ; elle permet de 

confirmer la transmission des virus par les populations locales de vecteurs (Mansuy et al., 2018; 

Diouf et al., 2020). Elle permet l’amplification et la détection d’un fragment d’acide nucléique 

cible, en une seule étape, limitant les risques de contamination entre les différents prélèvements 

tout en permettant un gain de temps considérable. Elle fait appel à l’utilisation de sondes 

fluorescentes qui subissent une réorganisation conformationnelle lorsqu’elles se lient à leur 

cible et émettent une fluorescence dont l’intensité est directement proportionnelle à la quantité 

d’amplicons. La RT-PCR se caractérise aussi par sa grande sélectivité, qui permet de détecter 
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la présence d’acide nucléique cible à partir d’un échantillon contenant d’autres molécules 

d’ADN (Poitras et Houde, 2002; Mathys et al., 2007). Différentes méthodes de détection des 

amplicons ont été développées parmi lesquelles : 

- la méthode des agents se liant à l’ADN double brin (Double stranded DNA binding 

dyes) telle que le « SYBR green method » (Morrison et al., 1998) ; le SYBR green est un agent 

intercalant fluorescent qui se lie à l’acide nucléique lors de la RT-PCR ; 

- la méthode d’hybridation de 2 sondes (Hybridation probes) (Mackay et al., 2002) ; 

- la méthode des balises moléculaires (Molecular Beacons) (Tyagi et Kramer, 1996) ; 

- la méthode des amorces scorpions (Self-fluorescing amplicon) (Whitcombe et al., 

1999; Thelwell et al., 2000) et ; 

- la méthode d’hydrolyse de sondes (TaqMan assay) qui a été utilisée dans ce travail et 

dont nous présenterons le principe (Mackay et al., 2002). 

 Principe de la technique TaqMan 

La technologie TaqMan est basée sur l’activité 5’-exonucléasique de la Taq polymérase 

pour hydrolyser une sonde hybridée à sa séquence cible sur l’amplicon durant l’étape 

d’hybridation/extension de la PCR. Un fluorochrome émetteur ou “reporter” (cas précis, FAM 

: 6-carboxyfluorocéine) est fixé à l’extrémité 5’ de la sonde d’hybridation, et son émission est 

inhibée par un second fluorochrome suppresseur ou “quencher” présent à l’extrémité 3’ (cas 

précis, TAMRA : 6-carboxy-tetramethyl-rhodamine). Lorsqu’il est stimulé, le fluorochrome 

émetteur transfert son énergie au fluorochrome suppresseur voisin par le principe FRET 

(fluorescence resonance energy transfer), qui dissipe cette énergie sous forme de chaleur plutôt 

que d’émettre de la fluorescence (Mackay et al, 2002). Étant donné que l’activité 5’-

exonucléasique de la Taq polymérase est spécifique à l’ADN double brin, les sondes libres en 

solution demeurent intactes et aucune fluorescence n’est émise. Lors de l’étape d’hybridation, 

la sonde et les amorces se fixent à leurs séquences complémentaires respectives. A l’étape 

suivante, la Taq polymérase débute l’élongation du nouveau brin d’ADN à partir de l’amorce 

jusqu’à ce qu’elle rencontre sur son passage la sonde hybridée qu’elle déplace et hydrolyse avec 

son activité 5’-exonucléasique. Le reporter est alors libéré de l’environnement du suppresseur 

permettant ainsi l’émission de fluorescence qui augmente à chaque cycle proportionnellement 

au taux d’hydrolyse de la sonde (Mackay et al., 2002) (Figure 15).  
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Figure 15 : Processus chimique de la RT-PCR TaqMan 

Source : Mackay et al. (2002) 

 

I.4.4. Electrophorèse et révélation des amplicons PCR 

L’électrophorèse est une technique permettant de séparer des molécules portant une 

charge électrique (ou ions) à l’instar des acides aminés, des protéines, des acides nucléiques, 

sous l’effet d’un champ électrique. Chaque ion migre vers son électrode respective, les anions 

(molécules chargées négativement) vers l’anode (potentiel positif) et les cations (molécules 

chargées positivement) vers la cathode (potentiel négatif). En fonction de différents paramètres 

(charge électrique totale, masse moléculaire, nature du support, conditions physico-chimiques 

et distance parcourue), la vitesse de migration varie et permet la séparation des différentes 

molécules. Différents types d’électrophorèse ont été développés et l’application dépend du type 

de molécule recherchée. 
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Pour la préparation du gel d’agarose, une solution d’agarose mélangée au tris-acétate-

EDTA (TAE) à une concentration précise est portée à ébullition dans un four à micro-ondes. 

Lorsqu’elle devient tiède, un intercalant (Bromure d’Ethidium ou Midori green) est ajouté et la 

solution est coulée dans un moule d’électrophorèse muni d’un peigne qui formera les puits après 

refroidissement complet. La migration se déroule sous une tension d’environ 150 volts à 300 

mA pendant 15 à 30 min selon la distance du moule. A la fin de l’électrophorèse, les bandes 

sont révélées par un trans-illuminateur à lumière ultraviolette pour la détection des différentes 

bandes d’amplification.  

 

I.4.5. Séquençage de l’ADN 

Le séquençage de l’ADN est la détermination de l’ordre d’enchaînement des nucléotides 

qui constituent un fragment d’ADN donné. La méthode de séquençage la plus utilisée dans les 

études moléculaires est celle développée par Sanger et al. (1977).  

Elle est basée sur l’interruption de la synthèse enzymatique d’un brin d’ADN 

complémentaire. L’ADN à séquencer est cloné et de nombreuses molécules d’ADN simple brin 

sont produites. Une courte amorce d’oligonucléotides (généralement synthétisée chimiquement 

et éventuellement marquée) est ajoutée à l’ADN. Le point de fixation de l’amorce sert de point 

de départ pour la synthèse du brin complémentaire. La polymérase est alors ajoutée avec :  

- les 4 nucléotides normaux : d-ATP, d-CTP, d-GTP et d-TTP (au moins un d’entre eux 

est marqué au phosphore 32, au soufre 35 ou au phosphore 33) ;  

- une faible concentration de 4 nucléotides analogues dans des incubations séparées : les 

analogues sont des didésoxynucléotides (ddNTP) qui sont identiques aux nucléotides normaux ; 

sauf que les groupes hydroxyles (OH) des riboses sont remplacés par des hydrogènes (H). La 

polymérase ne peut pas distinguer ce substrat des nucléotides normaux. 

La synthèse du brin d’ADN complémentaire est initiée au niveau de l’amorce. 

L’intégration d’un didésoxynucléotide dans le brin synthétisé entraîne l’arrêt de l’élongation en 

raison de l’absence du groupement OH, nécessaire à l’extension. Les quatre incubations 

contiennent donc un mélange de molécules partiellement synthétisées d’ADN double brin 

marqué. La longueur des fragments d’ADN varie en fonction du point d’intégration du 

didésoxynucléotide (Sanger et al., 1977). 
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II.1. MATÉRIEL 

II.1.1. Cadre géographique  

II.1.1.1. Présentation générale du Cameroun 

Le Cameroun est situé dans la partie occidentale de l’Afrique Centrale, au fond du golfe 

de Guinée ; il couvre une superficie d’environ 475650 km2 dont 466050 km2 de superficie 

continentale et 9600 km2 de superficie maritime. De forme triangulaire, il partage ses frontières 

avec six Etats et s’étend sur 1250 km sur un axe Nord-Sud, sur 860 km sur un axe Est-Ouest, 

entre les latitudes 1°40’N et 13°05’N et les longitudes 8°30’E et 16°10’E. Bordé par l’Océan 

Atlantique, il est constitué de 63% de montagnes dominées par l’un des massifs montagneux 

les plus hauts d’Afrique, le mont Cameroun d’environ 4100 m de hauteur. Son réseau 

hydrographique est réparti en cinq grands ensembles à savoir : le bassin de la Sanaga, le bassin 

des fleuves côtiers, le bassin du Congo, le bassin du Niger et le bassin du lac Tchad. L’ensemble 

constitue une très grande variété de domaines bio-géographiques, d’où l’appellation 

d’« Afrique en miniature » (Olivry, 1986). Cette comparaison est poursuivie dans le domaine 

démographique avec une population estimée à près de 27 millions d’habitants et répartie entre 

plus de 280 ethnies parlant 24 langues principales (MINEP, 2015).  

 

II.1.1.1.1. Climat 

Le Cameroun est situé dans la zone intertropicale où les températures annuelles varient 

de 20°C à 28°C et augmentent du Sud vers le Nord. Les précipitations varient avec la proximité 

de la mer, l’altitude et la latitude, et diminuent de la mer vers l’intérieur et du Sud vers le Nord. 

Cette variation définit une variété de climats allant du climat soudano-sahélien à l’Extrême-

Nord au climat de la forêt équatoriale guinéenne au Sud, avec de fortes hétérogénéités 

climatiques locales dues à d’énormes variations d’altitude (0 à 4100 m au-dessus du niveau de 

la mer sur le mont Cameroun). Ces unités climatiques sont regroupées en quatre principaux 

domaines climatiques comme le montre la figure 16 (Suchel, 1972; Letouzey, 1985; Olivry, 

1986; Sighomnou, 2004; Djoufack, 2011; MINEP, 2015) :  

- le domaine équatorial camerounien dont la pluviométrie varie de 2000 mm à 10000 

mm au niveau du Mont Cameroun. Dans les régions côtières, la température moyenne annuelle 

est de 26°C et l’amplitude thermique annuelle de 2,8°C. Dans les régions d’altitude, la 

température moyenne annuelle tombe à 21°C et l’amplitude thermique à 2,2°C ;  
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- le domaine équatorial guinéen avec en moyenne 1500 à 2000 mm de pluie par an, 

réparties en quatre saisons : une grande saison sèche de mi-novembre à mi-mars, une petite 

saison de pluies de mi-mars à fin juin, une petite saison sèche de juillet à août et une grande 

saison de pluies de septembre à mi-novembre. La température moyenne annuelle est d’environ 

25°C et l’amplitude thermique moyenne annuelle de 2,4°C ;  

- le domaine soudanien ou tropical humide couvre l’ensemble d’une aire englobant le 

plateau de l’Adamaoua et les monts Mandara. Les précipitations annuelles varient de 900 à 

1500 mm. La saison de pluies dure 8 à 9 mois, avec 6 à 7 mois de pluies intenses. La température 

moyenne annuelle est de 28°C et l’amplitude thermique de 6,4°C ;  

- le domaine soudano-sahélien présente une succession de microclimats allant du climat 

typiquement sahélien de l’extrême-nord au climat soudanien de nuance humide du bassin de la 

Bénoué. Les précipitations annuelles varient de 400 à 900 mm et la saison pluvieuse dure 4 à 5 

mois de juin à octobre. La température moyenne annuelle atteint 28°C et l’amplitude thermique 

de 7,7°C.  
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Figure 16 : Principaux domaines climatiques du Cameroun 

Source : Olivry (1986). 

 

II.1.1.1.2. Végétation   

La végétation camerounaise est répartie en forêts denses et humides dans le Sud, des 

savanes au Centre, des steppes au Nord et des forêts et prairies de montagne (Olivry, 1986). 

Les zones phytogéographiques s’organisent selon une répartition latitudinale et altitudinale 

traduisant la zonalité du climat et du régime des précipitations (Figure 17).   
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Figure 17 : Types de couvert végétal du Cameroun  

Source : Olivry (1986), Santoir et Bopda (1995) modifiée. 

 

II.1.1.2. Sites d’étude 

L’échantillonnage des moustiques s’est déroulé à deux échelles spatiales au Cameroun :  

- une échelle macro-géographique à travers le pays en suivant les transects Nord-Sud et 

Est-Ouest qui traversent 28 localités prospectées. Les activités de recherche ont consisté à 
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actualiser la distribution spatiale et écologique ainsi qu’à évaluer la diversité génétique des 

vecteurs ; 

- une deuxième échelle dite micro-géographique correspondant à la ville de Yaoundé à 

laquelle nous avons entrepris des collectes en vue d’une caractérisation bio-écologique des 

populations de vecteurs.  

En outre, les adultes de vecteurs ont été collectés dans deux points de la ville de Yaoundé 

pour évaluer le rôle épidémiologique de ces vecteurs dans la transmission du DENV, CHIKV 

et ZIKV. 

 

II.1.1.2.1. Description des différentes localités prospectées du Cameroun 

Exceptés les articles et/ou documents cités dans certaines descriptions des sites 

dépendamment des spécificités des informations disponibles, l’essentiel des éléments de 

description des différentes localités a été tiré des références (Suchel, 1972; Olivry, 1986; 

BUCREP, 2010). 

La ville de Maroua (10°35’N ; 14°19’E) est le chef-lieu de la région de l’Extrême-Nord 

du Cameroun et du département du Diamaré. Sur le plan topographique, elle est dans la plaine 

du Diamaré, avec son relief réparti en zone de basses terres ou plaines et de hautes terres ou 

monts. Sa végétation est constituée des steppes épineuses et des prairies périodiquement 

inondées. Avec ses 1 007 000 habitants, cette ville est occupée par les Guiziga et les Mofus qui 

pratiquent essentiellement l’agriculture, l’élevage, le commerce et l’artisanat. Elle bénéficie 

d’un climat de type sahélien sec et chaud, presque semi-désertique. La température moyenne 

annuelle est de 28,3 C. La moyenne annuelle des précipitations atteint 794 mm3 (Madi et al., 

2012).  

Garoua (09°16’N ; 13°25’E) est la capitale régionale du Nord avec une population 

d’environ 400 000 habitants. Elle est située dans la partie septentrionale du pays, au cœur des 

zones cotonnières. Ville sans grand relief, elle est confrontée à un problème d’étalement urbain 

peu ou mal maîtrisé. Le climat est de type tropical soudanien avec deux saisons : une longue 

saison sèche (Octobre à Avril) et une courte saison de pluie (Mai à Septembre). La pluviométrie 

moyenne annuelle est de 950 mm et la température moyenne annuelle de 28°C. La végétation 

est de type savane à hautes herbes avec des clairsemés. Elle renforce de nombreuses forêt-

reliques et forêts galeries.  
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Ngaoundéré (07°20’N ; 13°39’E) chef-lieu de la région de l’Adamaoua, est une ville 

située dans les hautes terres de la Guinée savanicole, dans les zones de moyenne à haute altitude 

du Cameroun avec des précipitations annuelles de 1200-1600 mm, une saison des pluies de mi-

mars à octobre et une température de 23-25°C d’environ 200 000 habitants. Cette région est 

une importante zone de production bovine du pays et un important fournisseur de bovins de 

boucherie pour les zones du sud. Les communautés sont principalement des pasteurs et des 

agropasteurs et pratiquent surtout les systèmes traditionnels d’élevage. Les activités socio-

économiques, politiques, culturelles et religieuses des communautés dépendent de la production 

agricole et de l’élevage de bovins, d’ovins, de caprins, de porcins et de volailles (Awah-

Ndukum et al., 2018). 

Mbé (07°50’N ; 13°36’E) située sur l’axe Ngaoundéré-Garoua à 70 km de Ngaoundéré 

se trouve dans le département de la Vina avec une population d’environ 25 000 habitants. Le 

climat est humide de type soudano-guinéen, avec une distribution unimodale des précipitations. 

Les précipitations annuelles moyennes sont de 1400 mm. La saison des pluies s’étend de juillet 

à septembre, avec des quantités maximales en août. La saison sèche s’étend de novembre à 

mars. La température annuelle moyenne est de 22°C. La population de Mbé est d’environ 13500 

habitants dont plus 50 % sont des agriculteurs. Cette population est cosmopolite avec comme 

tribu dominante les Dii qui, avec les Mboum, constituent les indigènes. 

Meïganga (06°32’N ; 14°19’E) est située sur l’axe Garoua-Boulaï-Ngaoundéré, et 

limitée au nord-est par les arrondissements de Nyambaka, de Bélel et de Djohong, à l’est par 

l’arrondissement de Ngaoui et la RCA, au sud-est par l’arrondissemnt de Garoua-Boulaï et à 

l’ouest par l’arrondissement de Dir. Sa population était de 88 745 habitants en 2005 et répartie 

dans 59 villages sur une superficie de 7000 Km2. Son climat est tropical humide d’altitude, avec 

une pluviométrie moyenne annuelle de 1600 mm et une température moyenne annuelle de 

22°C. 

Située dans la région de l’Adamaoua, la commune de Tibati (6°28’N ; 12°38’E), chef-

lieu du département du Djérem est limitée au nord, par les arrondissements de Galim-Tignère 

et de Tignère du département de Faro et Déo, et de Martap du département de la Vina. La 

population est estimée à 108 502 habitants, avec une domination des ethnies Haoussa et Peul, 

à côté desquels il y a les Mboum, Gbaya, Babouté, Tikar, Bororo, et quelques autres ethnies 

allogènes. À Tibati, la saison pluvieuse est chaude, lourde et couverte, la saison sèche est très 

chaude et partiellement nuageuse. Au cours de l’année, la température varie généralement de 

12°C à 33°C mais est rarement inférieure à 10°C ou supérieure à 37°C. 
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Mayo-Darlé (6°28’N ; 11°33’E) est une communauté située dans le département de 

Mayo-Banyo, dans la région de l’Adamawa. Son nom provient de la rivière principale « Mayo-

Darlé » qui traverse la ville. Cette communauté est bordée au nord par le village de Nyawa, au 

sud par Mayo-Njinga, à l’est par Bambol, et à l’ouest par les monts Mambilas. Avec une 

superficie totale de 1920 km2 et une population de 23137 habitants en 2015, elle est caractérisée 

par un climat soudano-guinéen composé de deux saisons (sèche et pluvieuse). Sur le plan socio-

économique, l’arrondissement de Mayo-Darlé a une économie très diversifiée qui va d’une 

économie de subsistance caractérisée par des activités agro-pastorales à l'économie en 

développement relativement commerciale. Les activités les plus pratiquées par les populations 

sont l’agriculture, l’élevage, l’apiculture, le petit commerce, et l’artisanat (Essapo et Ekedi, 

2020).  

Chef-lieu du département du Mayo-Banyo, la ville de Banyo (6°44’N; 11°48’E) est une 

localité dans la région de l’Adamaoua au Cameroun. Son territoire s’étend, de Bankim vers le 

Sud à Sambolabo au Nord, sur une superficie d’environ 48 000 km2. Son altitude moyenne est 

de 1200 m, la moyenne de température est de 20,5°C avec les maximums de 31,6°C en février 

et les minimums de 18,2°C en Avril. La pluviométrie annuelle est de 1870 mm ; la saison sèche 

est beaucoup moins sévère que dans le Nord et les pluies sont régulièrement réparties d’Avril à 

Octobre avec un maximum en septembre. La végétation est une forêt sèche qui subsiste sous 

forme de galeries forestières le long des cours d’eaux. Son climat et sa végétation sont similaires 

à la région de l’Adamoua. Banyo compte environ 93 880 habitants selon les statistiques de 

2012, qui pratiquent essentiellement l’élevage et l’agriculture (Hurault, 1969).  

La localité de Bankim (6°04’N ; 11°29’E) est située dans le département de Manyo-

Banyo, région de l’Adamaoua. Le district est situé dans la vallée de la rivière Mape, où un 

barrage a été construit pour produire de l’énergie hydroélectrique il y a plus de 25 ans. Au cours 

des deux dernières décennies, l’augmentation de l’irrigation a permis la culture du riz. Les 

habitants de la région s’adonnent également à la culture du maïs, du manioc et des arachides 

ainsi qu’à diverses formes de chasse et de pêche. Une grande partie de l’agriculture se fait sur 

des parcelles de terre située à une certaine distance des villages pendant les mois de janvier à 

mai. Les mouvements de populations entre les localités voisines du Nigeria sont à la fois fluides 

et saisonniers, généralement de novembre à Avril, et sont faites principalement à la recherche 

du travail ou d’approvisionnement (Awah et al., 2018). 

Garoua-Boulaï (05°50’N ; 14°28’E), ville frontière entre le Cameroun et la République 

Centrafricaine, est située dans la région de l’Est, département du Lom-et-Djérem. Sa population 
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est estimée à environ 47 000 habitants. Cette ville est située sur la zone de transition forêt-

savane. Son climat est de type tropical caractérisé par une grande saison de pluie d’avril à 

octobre avec un maximum en août, et une petite saison sèche de novembre à mars. La 

pluviométrie moyenne annuelle de 1 600 mm et une température moyenne annuelle de 24°C. 

Les activités principales sont l’agriculture, l’élevage, l’exploitation minière, la pêche, 

l’apiculture et le commerce (Mebanga et al., 2020).  

Bertoua (04°33’N ; 13°46’E) est la capitale régionale de l’Est et le chef-lieu du 

département du Lom-et-Djérem. Vaste pénéplaine dont l’altitude varie entre 400 et 900 m, elle 

est drainée du nord au sud par le cours d’eau dénommé Djadombe. Son climat est de type 

équatorial à quatre saisons : une grande saison sèche qui va de décembre à mi-mars ; une petite 

saison de pluies de mi-mars à mi-juillet, une petite saison sèche qui va de mi-juillet à mi-août 

et une grande saison de pluies de mi-septembre à novembre. La température y est élevée tout 

au long de l’année, avec un maximum de 30°C et une moyenne qui oscille entre 23 et 25°C. 

Les précipitations y sont relativement abondantes, soit 1500 à 2000 mm de pluies par an. Sa 

population est estimée à environ 710 000 habitants.  

Abong-Mbang (04°00’N ; 13°19’E), chef-lieu du département du Haut-Nyong, située 

à 114 km de la ville de Bertoua dans la région de l’Est, a une population d’environ 31 481 

habitants dominée par les Maka et les Baka (Kontchou et al., 2012). Son climat est de type 

subéquatorial guinéen caractérisé par deux saisons sèches et deux saisons de pluies, avec une 

pluviométrie moyenne annuelle de 1 600 mm et une température moyenne annuelle de 24°C et 

une forte humidité atmosphérique toute l’année. L’hydrographie est dominée par un fleuve 

principal qu’est le Nyong, qui est le déversoir de nombreuses rivières. 

Foumban (5°43’N ; 10°55’E) est une commune, chef-lieu du département du Noun 

dans la région de l’Ouest au Cameroun. Considérée par les camerounais comme la Cité des arts, 

Foumban est la capitale historique du royaume Bamoun. La ville est située dans le bassin 

versant de la rivière Nchi et sur la route nationale n°6 à 360 km au nord de la capitale Yaoundé 

et à 70 km au nord-est du chef-lieu régional Bafoussam. La population est estimée à 83 522 

habitants avec comme activité principale, l’agriculture. 

Bafoussam (05°29’N ; 10°26’E) est le chef-lieu de la région de l’Ouest avec une 

population estimée à 300 000 habitants répartie sur une superficie de 91 km², soit 18 km² pour 

la zone urbaine et 73 km² pour la zone rurale. Le climat est également de type équatorial de 

mousson avec un faciès montagneux, une pluviométrie moyenne annuelle de 1 800 mm et une 

température moyenne annuelle de 25°C.  
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Bafang (5°09’N ; 10°10’E) est une ville du Cameroun située dans la région de l’Ouest, 

chef-lieu du département du Haut-Nkam ; elle couvre une superficie d’environ 80 Km2. Le 

centre-ville s’étend sur un fond de vallée entouré de collines et de montagnes, et est arrosé par 

plusieurs cours d’eau dont le principal est la Mouankeu, affluent du Matchingo, dans le bassin 

versant du Nkam. Sa population est estimée à environ 42 847 habitants. Cette ville est dotée 

d’un climat tropical de type équatorial, avec une température annuelle moyenne de 19°C et des 

précipitations d’environ 2 085 mm par an. 

Douala (04°02’N ; 09°41’E), capitale économique du Cameroun, est située sur les 

berges du fleuve Wouri. C’est la ville la plus peuplée avec une population estimée à plus de 4 

millions d’habitants. Cette ville littorale et sans pente marquée, appartient au domaine 

équatorial. Elle est confrontée à de gros problèmes d’engorgement des eaux aggravés par 

l’étalement urbain et par l’urbanisation anarchique, qui ne lui permettent pas d’asseoir 

correctement son extension. Elle est également l’une des portes d’entrée au Cameroun car 

dispose le plus grand port fonctionnel du pays. Le climat est de type équatorial de mousson 

avec une très forte pluviométrie. La précipitation moyenne annuelle est de 4 000 mm et la 

température moyenne annuelle de 26,5°C. La saison pluvieuse s’étend de mars à novembre. 

Melong (5°07’N ; 9°57’E) est une commune du Cameroun située dans le département 

du Moungo et dans la région du Littoral. C'est le chef-lieu de l'arrondissement qui porte son 

nom. Cette ville s'étend sur une superficie d'environ 497 km2. La commune est cosmopolite 

avec 40 villages ; elle est située entre Nkongsamba et Bafang. Lors du recensement de 2005, 

cette commune comptait 54 279 habitants. Son climat est de type équatorial guinéen. Malgré 

les perturbations climatiques récentes, les pluies sont abondantes et réparties sur presque toute 

l’année. Les températures sont basses et peuvent descendre jusqu’à 10°C au sommet des 

montagnes, avec une amplitude thermique relativement faible. 

Située sur la route nationale n°3 à 61 km au sud-est du chef-lieu régional Douala, la ville 

d’Edéa (3°48’N ; 10°08’E) est un des rares points de passage permettant le franchissement de 

la Sanaga entre Douala et Yaoundé. Aux alentours de cette cité, se trouvent de nombreuses 

fermes de cultures bananières, de palmiers ou de cacaoyers. La saison pluvieuse est couverte, 

la saison sèche est nuageuse et le climat est très chaud et oppressant tout au long de l'année. Au 

cours de l’année, la température varie généralement de 23°C à 32°C et est rarement inférieure 

à 22°C ou supérieure à 34°C. 

Buéa (04°09’N ; 09°13’E) est le chef-lieu de la région du Sud-Ouest. C’est l’une des 

deux régions anglophones du Cameroun, avec une population d’environ 50 000 habitants. Cette 
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ville se trouve à 72 km environ de Douala et à une trentaine de km de Limbé. Elle est située sur 

le versant oriental du Mont Cameroun, où se trouve un volcan dont la dernière éruption remonte 

à 2000. Le climat est de type équatorial de mousson avec une pluviométrie moyenne de 2 900 

mm et une température annuelle de 21°C.  

Limbé (4°00’N ; 9°13’N), jadis Victoria de 1857 à 1982, est une ville côtière baignée 

par le golfe du Biafra, fondée en 1857 sur le flanc sud du mont Cameroun, elle se présente 

comme une station balnéaire très prisée. Chef-lieu du département du Fako, elle compte environ 

118 210 habitants. La température moyenne annuelle est de 21,6°C. Son climat se caractérise 

par des précipitations très abondantes, avec parfois plus de 20 jours de pluies par mois. 

La ville de Kumba, située dans la plaine intérieure de Kumba-Lobé au pied des monts 

Rumpi, est desservie par la route nationale n°8 à 75 km au nord du chef-lieu régional Buéa. Elle 

constitue la plus grande ville du département de la Mémé et de la région du Sud-Ouest 

du Cameroun. Drainée par la rivière Kumba affluent du Moungo, elle se trouve à proximité de 

trois principaux lacs : le fameux lac Barombi Mbo qui est le plus grand lac volcanique du 

Cameroun et un réel centre d'attraction, le lac Kumba et le lac Mbanga localement appelé le 

Mabonjise. Kumba partage ses frontières avec le Nigeria proche de Mamfé, le parc national 

Korup et le mont Koupé à l’est. Le fleuve Mémé draine le sud des monts Rumpi et constitue la 

limite occidentale de la communauté urbaine. Kumba est dotée d’un climat tropical humide, 

avec une température annuelle moyenne de 25,5 °C et des précipitations d'environ 2 751 mm 

par an. La saison sèche est courte et peu marquée. 

Bamenda (05°58’N ; 10°13’E), chef-lieu de la région du Nord-Ouest, et deuxième 

région anglophone du Cameroun, est une ville d’environ 320 000 habitants. Son climat est de 

type équatorial de mousson avec un faciès montagneux. La pluviométrie moyenne annuelle est 

de 2 600 mm et la température moyenne annuelle de 19,4°C.  

Bafia (04°44’N ; 11°11’E) est le chef-lieu du département du Mbam et Inoubou située 

à 70 Km de Yaoundé sur l’axe Bafoussam-Yaoundé, avec une population estimée à 58 000 

habitants. Son climat est similaire à celui de Yaoundé. 

Limitée au nord et à l’Est par l’arrondissement de la Mefou et afamba, au Sud par celui 

de Nkolmetet et à l’Ouest par l’arrondissement de Ngoumou, la ville de Mbalmayo (3°29’N ; 

11°29’E) s’étend sur les rives nord et sud du fleuve Nyong. Elle couvre une superficie d’environ 

7 Km2. Cette ville présente un relief à l’aspect collinaire relativement aéré ; les collines aux 

sommets arrondis ne dépassent pas souvent 520 m d’altitude. Quant aux talwegs, ils sont peu 
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encaissés et relativement larges (atteignant parfois 400 m autour des cours d’eau principaux). 

Les versants de collines présentent généralement des pentes peu abruptes. Sur l'année, la 

température moyenne est de 26,5°C et les précipitations sont en moyenne de 2402,8 mm 

(Mevoa et al., 2015). 

La ville d’Akonolinga (3°48’N ; 12°15’E), à une altitude de 670 m, dans la région du 

Centre, département du Nyong-et-Foumou à 110 km de Yaoundé, est située dans une zone 

forestière où l’agriculture de subsistance est la principale activité avec une population de 105 

789 habitants en 2015. Elle bénéficie d’un climat subtropical avec deux saisons des pluies et 

deux saisons sèches par an. 

La ville d’Ebolowa (2°54’N, 11°09’E), chef-lieu du Département de la Mvila et de la 

région du Sud, située au cœur de la forêt équatoriale, est reliée à Yaoundé par un axe routier 

bitumé de 168 Km. La ville d’Ebolowa couvre une superficie de 560 ha. Elle est limitée au 

Nord et Nord-Est par les villages Ngoa-Ekélé (arrondissement de Biwong-Bane) et Nkan 

(arrondissement de Mengong), au Sud, après Ekoumdoum à la limite avec le département de la 

Vallée du Ntem, à l’Est, par la limite de l’Arrondissement d’Ebolowa et à l’Ouest, par les 

rivières Mvila et Amvam. Bien que cosmopolite, elle est essentiellement peuplée par les Bulu, 

et compte 120 000 habitants répartis sur 24 quartiers qui la composent (EFA, 2020). La 

végétation autour de la ville est constituée par une forêt équatoriale qui est dégradée par les 

activités agricoles. Le climat est de type équatorial guinéen caractérisé par deux saisons de 

pluies (août-octobre et avril-juin) et deux saisons sèches (novembre-avril et juin-juillet). La 

moyenne annuelle des précipitations est de 2000 mm, alors que la température annuelle 

moyenne est de 25°C, et l’humidité moyenne annuelle de 95%.  

La ville de Sangmélima (2°56’N ; 11°58’E), est le chef-lieu du département du Dja-et-

Lobo dans la région du Sud. Elle se trouve sur le plateau sud-camerounais, à 711 m d’altitude, 

à 170 km au sud de Yaoundé, à 120 km à l’est d’Ebolowa, et à 130 km de la frontière gabonaise ; 

la ligne de l’équateur terrestre se trouve à environ 330 km au sud de cette ville. Drainée par la 

rivière Lobo (ou Lobo Afamba), affluent du Dja, elle se situe dans le vaste bassin versant du 

fleuve Congo. La So’o, un autre affluent du Nyong, parcourt le territoire communal. Lors du 

recensement de 2005, la commune comptait 82 513 habitants. Sur l’année, la température 

moyenne à Sangmélima est de 24,4°C et les précipitations, en moyenne de 865,8 mm. 

La ville de Kribi (2°57’N ; 9°55’E) est le deuxième pôle économique du Cameroun et 

par conséquent en plein essor. C’est une ville balnéaire avec une population cosmopolite 

d’environ 104 000 habitants. Kribi est située au bord du Golfe de Guinnée, au sud du Cameroun, 
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dans le département de l’Océan dont elle est le chef-lieu, à l’embouchure des rivières Kienké 

et Lobé. Du fait de sa position équatoriale, Kribi possède une courte saison assez sèche et une 

longue saison très humide. La température moyenne maximale est de 32°C et la température 

moyenne minimale de 25°C. Le mois de septembre est le plus pluvieux avec 483 mm de pluies. 

A l’origine, Kribi était habitée par les Pygmées de la tribu des Bagyeli, puis par les Batanga et 

les Mabi qui sont les plus représents aujourd’hui (Mbevo Fendoung et al., 2022). 

 

II.1.1.2.2. Localité d’étude de Yaoundé 

Yaoundé, capitale du Cameroun, est situé entre les latitudes 3°47’ et 3°51’N et les 

longitudes 11°10’ et 11°45’E. C’est l’une des villes les plus urbanisées du pays qui, en 2019, 

avait environ 18000 ha de zones urbanisées que partagent sept arrondissements 

(MobiliseYourCity, 2019). La ville est située à une altitude entre 700 et 800 m au-dessus du 

niveau de la mer ; son environnement est caractérisé par de douces chaînes de collines, de 

nombreuses vallées et zones humides, et les vestiges de la forêt qui entoure ces zones sont 

rapidement détruits. Son climat est subéquatorial guinéen (précipitations annuelles moyennes 

de 1600 mm et une température de 25°C) avec deux saisons des pluies distinctes, la première 

s’étendant de mi-mars à juin et la seconde de septembre à mi-novembre (Letouzey, 1985). Cette 

agglomération se compose de nombreuses structures administratives et commerciales 

discrètement réparties dans la ville. De 2000 à 2017, la population de Yaoundé a 

considérablement augmenté, atteignant 3,2 millions d'habitants ; soit un taux de croissance de 

3,4% en 2018. Cette croissance rapide a entraîné une augmentation du besoin d’espace et 

d'habitats se traduisant par une forte extension des maisons dans les banlieues de la ville, ses 

quartiers périphériques étant majoritairement peuplés de vagues d’arrivées récentes (BUCREP, 

2010; Anguh Nkwemoh et al., 2017; MobiliseYourCity, 2019).  

 

II.1.1.2.3. Site d’étude du Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi 

Le Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi (JZBM) (3°51’N ; 11°29’E) est une aire 

protégée créée en 1951 qui permet de mettre les animaux en quarantaine et de les préparer soit 

pour leur déportation, soit pour leur réintroduction dans leur milieu naturel. Il est limité au Nord 

par le complexe avicole de Mvog-Betsi, au Sud par la rue Ombwa Bissogo, à l’Est par le marché 

Mvog-Betsi, et à l’Ouest par le centre de santé du quartier. Il couvre une superficie de 2,0647 

ha ; 3 classes d’animaux vivant dans des enclos y sont représentées par plusieurs espèces 
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chacune : la classe des Mammifères (le lion, le potamochère, le Céphalope bleu, les primates 

non-humains), la classe des Oiseaux (la pintade, le perroquet gris d’Afrique, l’aigle bateleur, le 

Macaco), la classe des Reptiles (le crocodile du Nil, le crocodile Nain, la tortue sillonnée, la 

vipère du Gabon, le python d’Afrique, le cobra). Parmi les mammifères, les primates sont les 

plus représentés avec plus de 77 individus. La liste détaillée des espèces est présentée en 

Annexe 1. Parallèlement, le JZBM possède une flore diversifiée avec près de 20 familles et 24 

espèces réparties sur son espace non loti, parmi lesquelles certaines espèces fruitières sont 

utilisées pour nourrir les animaux (Ebog, 2019). La présence de la végétation et des gîtes 

larvaires naturels (creux d’arbres) et artificiels (abreuvoirs) offre un site de développement et 

de repos favorable aux différentes espèces de moustiques. Avec environ une trentaine 

d’employés, le jardin reçoit en moyenne 64000 visiteurs par an (Ebog, 2019) qui, avec la 

présence des vertébrés, représentent une large variété et quantité d’hôtes pour les repas de sang 

des moustiques.  

 

II.1.1.2.4. Site d’étude de Mokolo Elobi 

Etalée sur une superficie d’environ 1 ha, Mokolo Elobi (3°52’N ; 11°30’E) est située 

dans l’arrondissement de Yaoundé II, à proximité des quartiers Mokolo, Tsinga et Ekoudou 

fortement anthropisés. Cette partie du site est dite semi-industrialisée du fait de la présence des 

petites et moyennes entreprises. Une partie est inondée en saison des pluies par les cours d’eau 

Abiegueu et Ekozoa, ce qui donne l’occasion aux populations environnantes de pratiquer 

l’agriculture maraîchère. Du fait de la présence du marché dont l’afflux de personnes est de 

plus de 3000 personnes chaque jour, le site représente un lieu de développement favorable à 

cause de la présence des hôtes humains et des abris en cas de conditions météorologiques 

défavorables (Oben et Ndi, 2014; Nguelieu, 2017).  

 

II.1.2. Matériel utilisé 

Le matériel biologique utilisé a été constitué les moustiques des espèces Aedes 

albopictus et Aedes aegypti et du sang des hôtes vertébrés ingéré par les moustiques. Le matériel 

non biologique est présenté dans la présentation de la méthodologie développée. 
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II.2. MÉTHODES 

II.2.1. Clairance éthique 

Cette étude a reçu l’autorisation du Comité National Ethique pour la Recherche en Santé 

Humaines (CNERSH) qui a délivré une clairance éthique N°2017/05/911/CE/CNERSH/SP 

(Annexe 2). 

 

II.2.2. Évaluation de la distribution d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle 

du Cameroun et de leur degré de colonisation dans la ville de Yaoundé 

II.2.2.1. Évaluation de la distribution d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle 

du Cameroun 

 Protocole d’enquête et procédure expérimentale 

Les stades immatures d’Aedes spp. ont été échantillonnés dans 28 localités représentant 

les grandes zones bio-climatiques du Cameroun, suivant des transects Nord-Sud et Est-Ouest 

(Figure 18). Ces collectes ont été réalisées de mi-mars à août 2017. Cette période de collecte 

correspondait à la saison de pluies dans la plupart des localités prospectées, saison à laquelle 

les densités de moustiques du genre Aedes sont optimales (Carnevale et Robert, 2009). 

Dans la plupart des localités situées en-dessous de 6,4° latitude Nord, où Ae. aegypti et 

Ae. albopictus ont été détectés précédemment (Simard et al., 2005; Kamgang MBouhom et al., 

2010), les collectes ont été effectuées à la fois dans le centre-ville (environnement urbain) et à 

la périphérie (environnement péri-urbain) sur la base sur les résultats des travaux antérieurs, qui 

avaient montré qu’Ae. aegypti est prédominante dans les quartiers centraux à forte densité de 

bâti et Ae. albopictus, dans les quartiers périphériques environnés de végétation (Kamgang 

MBouhom et al., 2013; Kamgang MBouhom et al., 2017). Pour les localités situées au-dessus 

de 6,4° latitude Nord, les collectes ont été menées à travers les villes. Dans chaque ville 

sélectionnée, les gîtes potentiels (gîtes contenant de l'eau) ont été inspectés pour rechercher des 

stades immatures d’Aedes spp.. Un gîte contenant au moins une larve et/ou nymphe d’Aedes 

était considéré comme positif. Les stades immatures présents ont été collectés à l’aide d’une 

louche et un bac, puis référencés et transportés à l’insectarium du Centre for Research in 

Infectious Diseases (CRID) (Figure 19) où ils ont été élevés jusqu’à émergence du stade adulte. 
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Figure 18 : Sites de collectes des stades immatures d’Aedes spp. au Cameroun 

Source : Institut National de la Cartographie (INC) modifié 
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Figure 19 : Échantillonnage des stades immatures d’Aedes spp.  

a, collecte et b, conservation dans les bouteilles et transport pour l’insectarium. 

 

Les stades adultes ont été identifiés à la loupe binoculaire à partir des critères 

morphologiques décrits dans les clés d’identification (Edwards, 1941; Gillies et De Meillon, 

1968; Jupp, 1996). Les moustiques ainsi identifiés ont été regroupés par espèce, dénombrés, 

puis référencés et conservés à -20°C en vue des analyses moléculaires.  

 

II.2.2.2 Évaluation du niveau de colonisation et écologie larvaire d’Aedes albopictus 

et Aedes aegypti dans la ville de Yaoundé 

Le niveau de colonisation de l’espace par les deux espèces, la typologie des gîtes 

larvaires, et les interactions avec l’environnement sur une échelle micro-géographique ont été 

évalués dans la ville de Yaoundé. 

Une enquête transversale a été réalisée dans la ville de Yaoundé d’avril à mai 2018 

pendant la petite saison de pluies. Les enquêtes entomologiques ont été menées suivant un plan 

d’échantillonnage aléatoire en grappes. Pour ce faire, 28 quartiers ont été tirés au hasard à raison 

de quatre quartiers par arrondissement. Deux quartiers ont été ajoutés pour l’arrondissement de 

Yaoundé VII afin d’évaluer la variation d’abondance des deux espèces en fonction du gradient 

d’urbanisation. Chaque grappe était constituée de 15 maisons par quartier, dont la première était 

la maison du Chef de quartier ; les autres étaient sélectionnées aléatoirement à partir de cette 

maison suivant un pas de 100 m (Figure 20).  
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Figure 20 : Sites de collecte des stades immatures et des adultes d’Aedes spp. dans la ville de 

Yaoundé 

Source : Environmental System Research Institute (ESRI) et Institut National de la 

Cartographie (INC) 

 

 Protocole d’enquête et procédure expérimentale 

Chaque maison sélectionnée a été géoréférencée à l’aide d’un GPS de marque GARMIN 

et prospectée pour la recherche exhaustive des potentiels gîtes naturels et artificiels contenant 

de l'eau. Le nombre d’habitants par maison a été enregistré. Les gîtes potentiels ont été inspectés 

et ceux où les stades immatures d’Aedes étaient retrouvés étaient considérés comme gîtes 

positifs (Figure 21a). Chaque gîte potentiel a été caractérisé par sa nature, sa mobilité, son 

matériau et sa couleur du gîte, sa distance par rapport au bâtiment le plus proche, à la plante la 

plus proche et au sol, son volume, le volume d’eau dans le gîte, la source d’eau dans le gîte 

(pluie, eau du robinet, eau de forage), et la qualité (claire, turbide, polluée) de l'eau du gîte, la 

présence des débris végétaux à l'intérieur du gîte, la présence de végétation autour du gîte, et 

l’exposition du gîte au soleil. Les gîtes potentiels ont été classés en trois catégories : 
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domestiques, péri-domestiques et naturels, en fonction de la nature du gîte et de l’usage de 

l’eau. Les gîtes domestiques (récipients de stockage) sont ceux créés par l’homme dont l’eau 

est à usage domestique ; les gîtes péri-domestiques (pneus usés et récipients abandonnés) sont 

ceux dont l’eau n’est destinée à aucun usage ; les gîtes naturels sont créés par la nature (creux 

d'arbres, creux de rochers, aisselles de plantes).  

Pour chaque gîte positif, les larves et/ou les nymphes ont été collectées et ramenées à 

l’insectarium du CRID (Figure 21b) ; elles ont ensuite été séparées des prédateurs tels que les 

larves de Culex tigripes et Toxorynchites sp.. Pour chaque gîte, les nymphes devant servir à 

évaluer l’indice nymphal et l’indice nymphal par personne ont été isolées des larves le même 

jour de collecte ; elles ont été comptées et élevées séparément jusqu’à émergence des adultes. 

Tous les stades immatures ont été maintenues jusqu’à émergence des adultes (Figure 21c). 

Les adultes ont été identifiés à l’aide des clés d’identification morphologique (Edwards, 

1941; Jupp, 1996). Le nombre de larves d’Ae. albopictus et Ae. aegypti a été estimé à partir de 

la proportion d’adultes émergeant de chaque espèce. Le niveau de colonisation de l’espace par 

les stades immatures a été établi et analysé. 

 

 

Figure 21 : Collecte et élevage des stades immatures d’Aedes 

a, collecte des stades immatures d’Aedes spp. ; b, conservation des larves et nymphes ; c, adultes 

dans les cages. 
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II.2.3. Détermination du rôle épidémiologique des populations d’Aedes albopictus 

et Aedes aegypti dans la transmission des virus de la dengue, du 

chikungunya et du Zika  

II.2.3.1. Echantillonnage des Aedes adultes 

Les moustiques adultes ont été collectés au Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi et au 

quartier Mokolo-Elobi grâce à un aspirateur CDC (Centre for Diseases Control and Prevention) 

Back-pack et au piège BG (BioGents)-sentinel (Figure 22) (Hock, 2016).  

Le piège BG-sentinel (Figure 22a) est constitué d’une boîte sur laquelle est attaché un 

filet moustiquaire, d’un ventilateur qui retient les moustiques dans le filet et d’une lure (mélange 

d’acide lactique, d’acide hexanoïque, et d’hydrogénocarbonate d’ammonium) qui imite l’odeur 

corporelle de l’homme. Le piège est placé à un endroit tempéré où les femelles de moustiques 

viendraient se reposer. Lorsqu’il est sous-alimentation (batterie 12 volts, 7 ampères), le 

ventilateur propage l’odeur de la lure qui attire les moustiques qui seront piégés dans le filet 

attaché à la boîte (Biogents, 2017).  

L’aspirateur Back-pack (Figure 22b) permet de capturer les moustiques en vol et ceux 

gorgés, au repos, tapis dans la végétation. Il est constitué d’un ventilateur qui, sous-alimentation 

(batterie 12 volts, 17 ampères), produit un courant d’air dirigé vers le tube ; les moustiques à 

proximité du courant d’air sont entraînés et piégés dans une boîte placée à l’entrée du tuyau 

d’aspiration (Hock, 2016).  

Les adultes collectés ont été ramenés à l’insectarium, assommés à -20°C, et identifiés 

grâce aux clés d’identification (Edwards, 1941; Jupp, 1996). Toutes les femelles d’Aedes spp. 

ont été groupées par statut (femelles gorgées et femelles non-gorgées), par pool de 30 individus 

au maximum, et conservées à -80°C dans des tubes Eppendorf 1,5 mL contenant du RNAlater 

(substance qui empêche la dégradation de toute structure d’ARN présente chez le moustique) 

(LifeTechnologies, 2011). 
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Figure 22: Collecte des stades adultes d’Aedes   

a, piège BG-sentinel ; b, aspirateur back-pack. 

II.2.3.2. Détection des infections naturelles des populations d’Aedes albopictus et 

Aedes aegypti par les virus dengue, chikungunya et Zika,  

II.2.3.2.1. Extraction de l’ARN viral  

L’ARN viral potentiellement présent chez un moustique a été extrait sur colonne à l’aide 

du kit d’extraction Qiagen (mini kit QIAamp-Viral RNA, Qiagen). Brièvement, des pools de 

moustiques de 30 individus femelles maximum par espèce ont été broyés en utilisant comme 

tampon de broyage le milieu de culture Leibovitz L-15. Le broyat obtenu a été centrifugé (15 

min à 15500 rpm : révolutions par minute du rotor. Le surnageant a été transféré dans un 

nouveau tube et le tampon a été ajouté pour lyser davantage les cellules et assurer un isolement 

maximal de tout ARN viral présent. Ce tampon inactive également les RNases (destructeurs 

des structures d’ARN) potentiellement présentes. La solution obtenue a été ensuite déposée sur 

une colonne membranaire qui va retient l’ARN. Deux tampons de lavage sont successivement 

ajoutés pour décontaminer l’ARN qui sera élué dans un tube Eppendorf 1,5 mL et conservé à -

80°C pour la RT-PCR. 
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II.2.3.2.2. Détection des différents virus par PCR quantitative en temps réel (RT-

PCR) 

L’ARN extrait a été utilisé pour synthétiser l’ADN complémentaire (ADNc). La 

composition du mélange réactionnel et les conditions de la PCR sont présentées dans le tableau 

II.  

Les gènes de la région transcrite mais non traduite 5’ (UTR) pour les virus de la dengue 

et du Zika et la protéine de l’enveloppe E1 pour le virus du chikungunya, ont été amplifiés par 

PCR quantitative en temps réel (RT-PCR) à partir de l’ADNc. Cette PCR permet de visualiser 

en temps réel la synthèse des fragments d’ADN grâce aux molécules fluorescentes qui se fixent 

sur les brins d’ADN utilisés. La fluorescence de l’échantillon augmente donc 

proportionnellement au nombre de molécules d’ADN présentes. Les séquences des amorces et 

des sondes utilisées sont présentées dans le tableau III. La préparation du mélange réactionnel 

ainsi que le programme d’amplification sont présentés dans le tableau IV. Pour le virus de la 

dengue, on teste d’abord la dengue totale sur tous les échantillons et seuls ceux qui sont positifs 

ont été traités par la suite pour identifier le sérotype. Les contrôles positifs des différents virus 

ont été fournis par le Centre Pasteur de Bangui.  

 

Tableau II : Composition du milieu réactionnel et programme d’amplification pour la 

synthèse de l’ADNc 

Réactifs Concentration 

initiale 

Concentration 

finale 

Volume par tube 

en µL 

Tampon transcriptase inverse 10X 10X 1X 5 

dNTPs (A, C, G, T) 100 mM 4 mM 2 

Amorces d’hexamères aléatoires 10X 1X 5 

Enzyme transcriptase inverse 5U/µL 0,25 U 2,5 

Eau (H2O) stérile - - 10,5 
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ARN ARN dilué au 

1/60 

- 25 

Total - - 50 

Programme d’amplification Température 

 

25°C 

37°C 

Temps 

 

10 min 

60 min 

Nombre de cycles 

 

1 

1 

dNTPs, désoxyribonucléosides triphosphates (A, adénine ; C, cytosine ; G, guanine ; T, 

Thymine) ; ARN, acide ribonucléique ; µL, microlitres ; mM, millimolaire ; °C, degrés 

Celsius ; min, minute ; -, ne s’applique pas. 

Tableau III : Séquences des amorces et des sondes des virus dengue, chikungunya et Zika 

Amorces Séquences (5’-3’) Références 

ZIKV-sens nt9271-AARTACACATACCARAACAAAgTggT9297 (Lanciotti et al., 

2008) 
ZIKV-anti-sens nt9352-TCCRCTCCCYCTYTggTCTTg-9373 

ZIKV-sonde nt9304-FAM-CTYAgACCAgCTgAAR-BBQ-9320 

CHIKV-sens AAGCTYCGCGTCCTTTACCAAG (Pastorino et al., 

2005) 
CHIKV-anti-

sens 

CCAAATTGTCCYGGTCTTCCT 

CHIKV-sonde FAM-CCAATGTCYTCMGCCTGGACACCTTT-TAMRA 

DENV-sens AGGACYAGAGGTTAGAGGAGA (Leparc-Goffart 

et al., 2009) 
DENV-anti-sens CGYTCTGTTGCCTGGAWTGAT 

DENV-sonde FAM-ACAGCATATTGACGCTGGGARAGACC-TAMRA 
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Tableau IV : Composition du milieu réactionnel et programme d’amplification des gènes 5’-

UTR des virus de la dengue, du Zika et E1 du virus du chikungunya 

Réactifs Concentration 

initiale 

Concentration 

finale 

Volume par tube en 

µL 

Mélange réactionnel PCR 2X* 2X 1X 12,5 

Amorce sens 10 mM 0,4 mM 1 

Amorce anti-sens 10 µM 0,4 µM 1 

Sonde 10 µM 0,4 µM 1 

Eau (H2O) stérile - - 4,5 

ADNc  - - 5 

Total - - 25 

Programme d’amplification Température 

 

50°C 

95°C 

95°C 

60°C 

Temps 

 

2 min 

10 min 

15sec 

1 min 

Nombre de cycles 

 

1 

1 

45 

*, le mélange réactionnel PCR 2X est une solution concentrée de tampon de réaction, de 4 mM 

de MgCL2, de 0,4 mM de dNTPs, d’ADN Taq polymérase (0,05U/µL) et d’eau stérile ; ADNc, 

ADN complémentaire ; µL, microlitres ; mM, millimolaire ; °C, degrés Celsius ; min, minute ; 

sec, secondes ; -, ne s’applique pas. 
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II.2.3.3. Évaluation de l’origine des repas de sang ingérés par les femelles d’Aedes 

albopictus et Aedes aegypti 

II.2.3.3.1. Extraction de l’ADN présent dans le reliquat de sang ingéré par le 

moustique 

Pour déterminer l’origine des reliquats des repas de sang ingérés par les moustiques, une 

extraction d’ADN a été réalisée chez les femelles gorgées des deux espèces. Les abdomens des 

femelles gorgées ont été séparés du reste du corps à l’aide d’une pince et une lame de bistouri. 

La tête et le thorax du moustique ont été utilisés pour la détection des infections naturelles aux 

DENV, CHIKV et ZIKV tel que décrit à la partie II.2.3.2. 

L’ADN a été extrait à l’aide du kit Qiagen DNAeasy Blood and Tissue (QIAGEN, 

2016). Brièvement, l’abdomen rempli de sang de chaque moustique a été broyé dans un tampon 

de lyse. Après incubation et ajout de l’éthanol, le mélange a été déposé sur une colonne de 

membrane qui retient l’ADN. Après deux lavages successifs avec deux tampons qui éliminent 

les contaminants et les enzymes inhibiteurs, l’ADN est élué dans un tube Eppendorf 1,5 mL et 

conservé à -20°C.  

 

II.2.3.3.2. Identification de l’origine des repas de sang 

Les gènes cytochrome oxydase I (COI) spécifique aux vertébrés, cytochrome oxydase 

(COXI) spécifique à l’homme et cytochrome b (Cyt-b) spécifique aux mammifères ont été 

amplifiés en utilisant les amorces spécifiques dont les séquences sont présentées dans le tableau 

V. 

 

Tableau V : Séquences des amorces COI, COXI et Cyt-b 

Amorces Séquences (5’-3’) Taille 

(pb) 

Références 

COI-sens ACTTCTGGGTGGCCAAAGAATCAGAA 
748 

(Navia-Gine 

et al., 2013) 
COI-anti-sens TTCTCCAACCACAAAGACATTGGCAC 

Cyt-b-sens CGAAGCTTGATATGAAAAACCATCGTTG 772 
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Cyt-b-anti-sens TGTAGTTRTCWGGGTCHCCTA 

COXI-sens TTCGGCGCATGAGCTGGAGTCC 
228 

(Parodi et 

al., 2002) 
COX-anti-sens TATGCGGGGAAACGCCATATCG 

pb, paire de bases ; COI, cytochrome oxydase I spécifique aux vertébrés ; COXI, cytochrome 

oxydase I spécifique à l’homme ; Cyt-b, cytochrome oxydase I spécifique aux mammifères. 

 

Le gène COXI a été premièrement amplifié pour tous les échantillons à la taille 228 

paires de bases (pb). Les gènes COI et Cyt-b ont par la suite été amplifiés sur tous les échantillons 

négatifs au COXI aux tailles respectives de 748 et 772 pb. Le milieu réactionnel a été préparé 

comme indiqué dans le Tableau VI. Le programme d’amplification est présenté dans le même 

tableau. Seuls les échantillons négatifs au COXI et positifs au COI et/ou au Cyt-b ont été purifiés 

suivant le protocole ExoSAP-IT (Affymetrix, 2017). Il consiste à mélanger 5 mL d’amplicons à 

1 mL d’exonucléase I (EXO) combiné à 1 mL d’alcaline phosphatase (SAP). Le mélange 

réactionnel est porté à une première incubation à 37°C pendant 10 min, temps durant lequel 

l’ExoSAP-IT va dégrader les amorces et les nucléotides (dNTPs) en excès dans le milieu, et une 

deuxième incubation à 80°C pendant 20 min pour inactiver l’exonucléase et l’alcaline 

phosphatase. Les amplicons purifiés ont été séquencés suivant la méthode de Sanger à la plate-

forme de génomique de l’Université de Liverpool. 

 

Tableau VI : Composition du milieu réactionnel et programme d’amplification des gènes 

COI, COXI et Cyt-b. 

Réactifs Concentration 

initiale 

Concentration 

finale 

Volume en µL 

par tube 

Tampon KAPA A* 10X 1X 1,5 

MgCL2 25 mM 1,25 mM 0,75 

dNTPs** (A, C, G, T) 10 mM 0,08 mM 0,12 
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Amorce sens 10 µM 0,08 µM 0,51 

Amorce anti-sens 10 µM 0,08 µM 0,51 

Enzyme KAPA Taq 

ADN polymérase 

5U/µL 0,04 U 0,12 

Eau (H2O) stérile - - 10,49 

ADN  ADN dilué au 

1/100 

- 1 

Total - - 15 

Programme 

d’amplification 

Température 

 

95°C 

94°C 

54°C 

72°C 

72°C 

Temps 

 

5 min 

40 s 

40 s 

1 min 

10 min 

Nombre de cycles 

 

1 

35 

 

1 

1 

*, tampon KAPA contient du MgCL2 à une concentration finale de 1,5 mM ; dNTPs, 

désoxyribonucléosides triphosphates (A, adénine ; C, cytosine ; G, guanine ; T, thymine) ; 

ADN, acide désoxyribonucléique ; MgCl2 ; Chlorure de magnésium ; µL, microlitres ; mM, 

millimolaire ; U, unités ; °C, degrés Celsius ; min, minute ; s, secondes. 

 

II.2.4. Évaluation de la diversité génétique des populations d’Aedes albopictus et 

Aedes aegypti à l’aide du gène mitochondrial mtCOI et de deux gènes 

immunitaires  

La diversité génétique a été étudiée pour les échantillons d’Ae. albopictus de 17 localités 

et d’Ae. aegypti de 9 localités en utilisant respectivement le gène mtCOI et les gènes 

immunitaires (DOME et PIAS). L’étude du polymorphisme génétique de la sous-unité 1 du 
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gène mitochondrial cytochrome oxydase (COI) a été menée sur l’espèce Ae. albopictus ; celle-

ci a montré une faible diversité génétique probablement liée à son introduction récente au 

Cameroun (Kamgang MBouhom et al., 2011). De même, les études sur la réponse immunitaire 

des vecteurs Aedes ont permis de mettre en évidence des gènes qui jouent un rôle activateur ou 

inhibiteur en présence d’une infection à un virus. Le cas le plus étudié est la réponse d’Ae. 

aegypti face à l’infection au virus de la dengue, qui a permis de mettre en évidence plusieurs 

gènes des mécanismes immunitaires impliqués dans la transmission du virus (Souza-Neto et 

al., 2009; Caicedo et al., 2018). Sur la base des résultats de ces travaux, nous avons sélectionné 

les gènes DOME et PIAS du mécanisme immunitaire JAK-STAT pour étudier leur diversité 

génétique dans les échantillons d’Ae. aegypti. 

 

II.2.4.1. Extraction de l’ADN 

L’ADN total a été extrait sur un échantillon de 20 individus par espèce et par localité 

suivant le protocole Livak (Livak, 1984). De façon résumée, chaque moustique a été broyé dans 

100 µL de tampon Livak préchauffée à 65°C pendant 10 min dans un tube Eppendorf de 1,5 

mL, et incubé à 65°C pendant 30 min. Un volume de 14 µL de K-acétate (8 M) a été ajouté, et 

l’ensemble a été incubé dans la glace pendant 30 min puis centrifugé pendant 20 min à 4°C. Le 

surnageant a été transféré dans un nouveau tube ; 200 µL d’éthanol 100% ont été ajoutés et le 

tout mixés vigoureusement à l’aide d’un vortex. Le contenu a été centrifugé à 13500 rpm à 4°C 

pendant 15 min, le surnageant a été retiré et le précipité (qui représente l’ADN) rincé avec 

l’éthanol 70% à froid. Une fois le précipité séché, l’ADN a été suspendu dans 100 µL d’eau 

pure et incubé à 65°C pendant 10 min. Les concentrations d’ADNs ont été lues au nanodrop 

Lite (ThermoScientific INC ; Wilmington, USA) et l’ADN extrait a été conservé à -20°C.  

 

II.2.4.2. Amplification des gènes mtCOI, DOME et PIAS par PCR 

Des extraits d'ADN de chaque échantillon ont été utilisés comme modèles pour 

amplifier les fragments des gènes mtCOI, DOME et PIAS de 700 pb, 922 pb et 905 pb 

respectivement à l’aide d’un thermocycleur (BIOER, Genetouch, Applied Biosystems). Les 

séquences des amorces utilisées, la composition du milieu réactionnel ainsi que les conditions 

d’amplification (par PCR) de chaque gène sont présentées dans les tableaux VII et VIII. Les 

amplicons issus de la PCR ont été visualisés par électrophorèse sur 1,5% de gel d’agarose coloré 

au Midori vert sous lumière ultraviolette. Un maximum de 15 amplicons des échantillons par 
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localité a été purifié en utilisant le protocole ExoSAP-IT (Affymetrix, 2017) précédemment 

décrit. Les produits PCR ont été purifiés puis envoyés à séquencer à la plateforme de génomique 

de l’Université de Liverpool suivant la méthode de Sanger. 

 

Tableau VII  : Amorces utilisées pour l’amplification des gènes mtCOI chez Aedes 

albopictus, et DOME et PIAS chez Aedes aegypti. 

Gène 
Désignation des 

amorces 
Séquence (5’-3’) 

Taille    

(en pb) 
Références 

mtCOI 

albCOI-sens 
TTTCAACAAATCATAAAGATAT

TGG 

700 

(Maynard et al., 2017) 

albCOI-anti-sens 
TAAACTTCTGGGATGACCAAAA

AATCA 

DOME 

DOME aegyp-sens CACCTTCTGCTCTCGGTAGG 

922 

(Souza-Neto et al., 

2009) 

DOME aegyp-anti-

sens 
CCGCACTCCGTTAATTTGTT 

PIAS 

PIAS aegyp-sens TACAATAGCGGGGTTTCAGC 

905 PIAS aegyp-anti-

sens 
GAAAGCATGCGTTTTCCATT 

mtCOI, sous-unité 1 du gène mitochondrial cytochrome oxydase ; pb, paire de bases. 
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Tableau VIII : Composition du mélange réactionnel et programme d’amplification pour 

chaque gène 

Réactifs Concentration 

initiale 

Concentration 

finale 

Volume par tube en µL 

   mtCOI DOME et 

PIAS 

Tampon KAPA A* 10X 1X 1,5 - 

Tampon High Fidelity 5X 1X - 3 

MgCL2 25 mM 1,25 mM 0,75 - 

dNTPs (A, C, G, T) 25 mM 0,2 mM 0,12 0,12 

Amorce sens 10 µM 0,34 µM 0,51 0,51 

Amorce anti-sens 10 µM 0,34 µM 0,51 0,51 

Enzyme KAPA Taq 

ADN polymérase 

5U/µL 0,04 U 0,12 - 

Enzyme Phusion Hot 

Start II ADN 

polymérase  

2U/µL 0,02 U - 0,15 

Eau (H2O) stérile - - 10,49 8,71 

ADN  ADN dilué au 

1/100 

- 1 2 

Programme 

d’amplification 

 

mtCOI 

Température 

94°C 

95°C 

45°C 

Temps 

3 min 

30 s 

40 s 

Nombre de cycles 

1 

 

35 
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72°C 

72°C 

30 s 

5 min 

 

1 

DOME et PIAS 

Température 

98°C 

98°C 

66,3°C 

72°C 

72°C 

Temps 

1 min 

10 s 

30 s 

1 min 

10 min 

Nombre de cycles 

1 

 

35 

 

1 

*, tampon KAPA contient du MgCL2 à une concentration finale de 1,5 mM ; MgCl2, Chlorure 

de magnésium ; dNTPs, désoxyribonucléosides triphosphates (A, adénine ; C, cytosine ; G, 

guanine ; T, thymine) ; ADN, acide désoxyribonucléique ; mtCOI, µL, microlitres ; mM, 

millimolaire ; U, unités ; °C, degrés Celsius ; min, minute ; s, secondes ; -, ne s’applique pas. 

 

II.2.5. Exploitation et analyse des données 

Toutes les données ont été saisies dans le logiciel Excel version 2016 ; pour toutes les 

analyses statistiques, une valeur de probabilité p < 0,05 a été considérée comme statistiquement 

significative. 

 Cartographie de la distribution d’Ae. albopictus et Ae. aegypti aux échelles 

macro et micro-géographiques.  

Afin de mieux illustrer la distribution des deux espèces d’Aedes spp. aux échelles macro 

et micro-géographiques, les coordonnées du Système Global de Positionnement (GPS) de 

chaque localité et de chaque point de collecte ont été projetées à l’aide du système de projection 

WGS84-ESPG 4326, sur des fonds de carte téléchargées sur le site Global administrative Areas 

(GADM) version 2.8 (Global Administrative Areas, 2018) et/ou obtenus de l’Institut National 

de la Cartographie (INC). Les proportions de chaque espèce ont été générées grâce au logiciel 

QGIS version 3.8.1-Madeira (QGIS Development Team, 2019).   

 Fréquences relatives d’Ae. aegypti et Ae. albopictus à l’échelle du Cameroun 

Les fréquences relatives d’Ae. aegypti et d’Ae. albopictus ont été comparées par 

environnement, par localité, et par espèce à l’aide du test du Chi-carré. 
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 Fréquences relatives d’Ae. aegypti et d’Ae. albopictus à l’échelle de la ville 

de Yaoundé. 

Les fréquences relatives d’Ae. aegypti et d’Ae. albopictus ont été comparées par 

environnement et par quartier à l’aide du test de Chi-carré. Les quartiers ont également été 

regroupés en environnements urbains, péri-urbains et ruraux. 

 

 Estimation de la colonisation spatiale par des stades immatures 

Le niveau de colonisation spatiale de chacune des deux espèces a été déterminé en 

calculant les indices « stégomyiens », qui évaluent le risque potentiel d’émergence d’une 

épidémie d’arbovirose dans une localité prospectée. Ces indices sont les suivants : 

- Indice de Maison (IM) : il représente le pourcentage de maisons colonisés par des 

stades immatures ; 

- Indice de Breteau (IB) c’est le nombre de gîtes positifs pour 100 maisons 

prospectées ;  

- Indice Conteneur (IC) : c’est le pourcentage de gîtes larvaires colonisés par des 

stades immatures. 

Les valeurs seuils de l’Indice de Maison et/ou de l’indice de Breteau sont définies par 

l’OMS et le Pan American Health Organisation (PAHO) pour adresser un risque potentiel des 

épidémies de dengue et de fièvre jaune. Ces valeurs seuils peuvent également servir pour établir 

des risques potentiels des épidémies causées par d’autres arbovirus. Elles sont rendues dans le 

tableau IX ci-dessous (WHO, 2011). 

D’autres indices basés sur le nombre de nymphes ont été calculés. Il s’agit de : 

- l’Indice Nymphal (IN) qui correspond au nombre de nymphes pour 100 maisons 

prospectées ;  

- l’Indice Nymphal par Personne (INP) qui correspond au nombre de nymphes pour 

100 personnes. 
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Tableau IX : Valeurs seuils des indices stégomyiens. 

Statut du risque Fièvre jaune Dengue 

Risque élevé IM > 35%, IB > 50% et IC > 20% IM > 5% 

Risque moyen 

4 < IM < 35% 

5 < IB < 50 

3 < IC < 20 

0,1 < IM < 5% 

Risque faible IM < 4%, IB < 5% et IC < 3% IM < 0,1% 

IM, Indice de Maison ; IB, Indice de Breteau ; IC, Indice conteneur ; %, pourcentage. 

 

 Association entre la présence des Aedes et les caractéristiques du gîte de 

développement larvaire 

Cette analyse a été réalisée afin d’explorer la relation éventuelle entre la présence de 

l’une des espèces d’Aedes spp. et les caractéristiques du gîte de développement larvaire. Les 

variables définies sont qualitatives et quantitatives (tableau X) ; elles sont exprimées sous forme 

de proportions et de moyennes respectivement. Les différentes proportions ont été comparées 

en utilisant le test de Chi-Carré tandis que les moyennes ont été comparées en utilisant les tests 

ANOVA. Les paramètres environnementaux enregistrés ont été classés en modalités pour 

chacun des paramètres étudiés et sont présentés dans le tableau X. Le niveau d’association entre 

les paramètres environnementaux et la présence ou l’absence des stades immatures d’Ae. 

albopictus et Ae. aegypti a été évaluée grâce à la régression logistique binaire de la fonction du 

modèle linéaire généralisé. Toutes les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel 

R version 3.5.2 et RStudio version 1.1.463 (R Core Team, 2018). 
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Tableau X : Variables utilisées pour les analyses statistiques 

Variables (n) Modalités 

Variables quantitatives  

Nombre d’habitants  

Distance au bâtiment le plus proche (en 

m) 

(3) : faible (< 5), moyenne [5-20], élevée (> 20) 

Distance à la plante la plus proche (en m) (3) : faible (< 5), moyenne [5-20], élevée (> 20) 

Hauteur par rapport au sol (en m) (3) : faible (< 1), moyenne [1-3], élevée [3-5] 

Capacité du gîte (en L) (4) : faible (< 5), moyenne [5-20], élevée [20-

50], très élevée (> 50) 

Volume de l’eau dans le gîte (en L) (3) : faible (< 5), moyenne [5-20], élevée [20-

50] 

Nombre de stades immatures  

Variables qualitatives  

Type de gîte (8) : récipients de stockage, pots de fleurs, 

Pneus usagés, récipient abandonnés, abreuvoirs, 

épaves de voitures, divers, naturels,  

Type de matériel du gîte (5) : Caoutchouc, métal, plastique, naturel, 

divers 

Mobilité du gîte (3) : construit, fixé, construit et fixé 

Couleur du matériel du gîte (3) : couleur unique, transparent, couleur mixte* 

Origine de l’eau (4) : pluie, robinet, puits/forage 

Qualité de l’eau (3) : claire, polluée, turbide 
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Présence de débris végétaux (2) : oui, non 

Présence d’un stade immature d’Ae. 

aegypti 

(2) : présence, absence 

Présence d’un stade immature d’Ae. 

albopictus  

(2) : présence, absence 

* : couleur mixte, gîte dont le matériel présente une association d’au moins deux couleurs ; (n) : 

nombre de modalités. 

 

 Analyses des données de la RT-PCR 

Les tests RT-PCR étaient validés lorsque les échantillons positifs présentaient des 

valeurs de cycle seuils (Ct value) au-dessus de la ligne seuil de détection de fluorescence. Ainsi, 

selon que les valeurs des cycles seuils des échantillons étaient au-dessus ou en dessous de la 

ligne de détection de fluorescence, les échantillons étaient considérés comme positifs ou 

négatifs respectivement aux virus testés (Figure 23). 

 

 

Figure 23 : Exemples de courbes de fluorescence des échantillons testés par RT-PCR 

DENV+, contrôle positif du virus de la dengue ; CHIK+, contrôle positif du virus chikungunya ; 

ZIK+, contrôle positif du virus Zika. 
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 Analyses des séquences des gènes COI, COXI et Cyt-b des reliquats de sang 

ingéré par les femelles d’Aedes albopictus et Ae. aegypti 

Les séquences ont été corrigées grâce au logiciel BioEdit et comparées avec les 

séquences des vertébrés déjà publiées dans des banques de données de GenBank 

(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/) et BOLD SYSTEMS version 2.5 

(http://www.barcodinglife.org). Seuls les vertébrés pour lesquels séquences correspondaient au 

moins à 95% de similarité des séquences en ligne ont été retenus comme hôtes préférentielles 

des femelles de moustiques. Pour chaque espèce de moustique, l’indice de repas de sang pour 

chaque espèce hôte a été calculé. C’est la proportion des moustiques gorgés contenant un repas 

de sang pour un hôte précis. Lorsque l’indice est supérieur à 50%, il est dit élevé ; lorsqu’il est 

inférieur à 50%, il est dit faible (Navia-Gine et al., 2013). 

 Analyses des séquences d’ADN des gènes mtCOI, DOME et PIAS 

Les séquences ont été visualisées et corrigées manuellement lorsque nécessaire à l'aide 

des logiciels Chromas version 2.6.5 (Technelysium, 2018) et BioEdit version 7.0.5.3 (Hall, 

1999), ensuite elles ont été alignées à l’aide de la fonction Clustal W (Thompson et al., 1994), 

en utilisant les séquences de références publiées dans GenBank, provenant d’une souche d’Ae. 

albopictus originaire de la Chine pour le gène mtCOI (numéro d'accès KU738429.1), et de la 

souche d’Ae. aegypti domestiquée à la Liverpool School of Tropical Medicine pour les gènes 

DOME (numéro d’accès AAEL012471) et PIAS (numéro d’accès AAL026694). Une analyse 

par correspondance des séquences dans le site NCBI a permis de définir les régions codantes et 

non codantes des séquences des gènes DOME et PIAS. Les séquences d’introns et d’exons ont 

été déterminées à l’aide du logiciel DnaSP 5.10 (Librado et Rozas, 2009) pour définir la phase 

de l’haplotype et évaluer les paramètres génétiques.  

 Polymorphisme et diversité génétique  

Le nombre d’haplotypes distincts (h) par population, le nombre de sites polymorphes 

(s), la diversité haplotypique (dh) et la diversité nucléotidique (π) ont été évalués à l’aide du 

logiciel DnaSP 5.10. Ces indices sont utilisés pour réécrire l’histoire démographique d’une 

population. Ainsi : 

- de faibles valeurs de dh et de π indiquent un goulot d’étranglement démographique 

sévère et prolongé ;  

- de fortes valeurs de dh et de π signalent que la population d’étude est stable avec une 

grande taille effective ; 
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- une forte valeur de dh et une faible valeur de π signalent une croissance rapide de 

population à partir d’une population ancestrale à faible effectif et où le temps n’a pas été 

suffisant pour retrouver une forte diversité entre haplotypes (bottleneck éphémère dans une 

large population ancestrale) ; 

- une faible valeur de dh et une forte valeur de π signifient qu’il y a eu une chute 

drastique des effectifs ayant été à l’origine de l’élimination d’un grand nombre d’haplotypes 

sans nécessairement affecter la diversité nucléotidique (Nei, 1987).  

En général, les valeurs sont considérées comme faibles lorsqu’elles sont inférieures à 

0,5.  

 Tests de neutralité 

Les tests statistiques D de Tajima (Tajima, 1989), D* et F* de Fu et Li (Fu et Li, 1993) 

et Fs de Fu (Fu, 1997) ont été utilisés afin d’estimer la survenue ou non d’un épisode 

d’expansion démographique de la population d’étude.  

- Si la valeur de l’indice Fs est statistiquement significative et les valeurs des indices D* 

et F* sont non significatives, un signal d’expansion de population est supposé ;  

- si la valeur de l’indice Fs et les valeurs des indices D* et F* sont statistiquement non 

significatives, alors un phénomène de sélection du gène étudié existerait.  

- par ailleurs, si la valeur de l’indice Fs est négative et significative, cela suggère que le 

gène est en expansion dans la population d’étude. 

 

 Niveau de polymorphisme des gènes DOME et PIAS et pression de sélection 

La pression de sélection que subit chaque gène dans chaque population a été évaluée en 

calculant le niveau du polymorphisme des gènes DOME et PIAS, soit le ratio du niveau de 

polymorphisme non-synonyme (pN) sur le niveau de polymorphisme synonyme (pS) pour 

chaque gène et chaque localité (pN/pS) (Hughes, 1999). Ainsi, si : 

- pN/pS < 1, cela implique implique une sélection purifiante ou stabilisante ; 

- pN/pS = 1, cela implique implique une sélection neutre ; 

- pN/pS > 1, cela implique implique une sélection positive ou darwinienne. 
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 Analyses phylogénétiques 

Les relations entre haplotypes des différents gènes ont été évaluées en construisant le 

réseau d’haplotypes à l’aide des logiciels TCS (Clement et al., 2000) et tcsBU (Murias dos 

Santos et al., 2016). Ces réseaux d’haplotypes représentent une application de la méthode des 

liens médians pour montrer les relations phylogénétiques entre les différents haplotypes. Un 

réseau minimum d’haplotypes se caractérise par des nœuds (cercles) et des branches (liens) qui 

relient les nœuds. Chaque nœud correspond à un haplotype dont la taille est proportionnelle à 

la fréquence de l’haplotype dans le jeu de données. Les liens constituent le nombre de pas 

mutationnels qui séparent les différents nœuds. 

Les relations phylogénétiques entre nos séquences et d’autres séquences de référence 

précédemment publiées dans GenBank, ont été évaluées. Pour le gène mitochondrial COI, ces 

séquences de référence proviennent des échantillons d’Ae. albopictus de Chine, des États-Unis, 

de Singapour, de Thaïlande, d’Italie, du Japon et de la République du Congo ; tandis que les 

séquences de référence précédemment citées pour les gènes DOME et PIAS ont été utilisées. 

Celles-ci ont été utilisées pour construire les arbres phylogénétiques pour chaque gène en 

utilisant le logiciel MEGA 7.0.9 (Kumar et al., 2016). Avant de construire un arbre, le type de 

modèle à effectuer a été sélectionné sur la base des critères d’information Bayésienne (BIC) et 

Akaïke corrigé (AICc). Le modèle avec les plus petits scores pour ces deux indices a été adopté 

pour chacun des gènes. Ainsi, en utilisant la méthode du maximum de vraisemblance, le modèle 

Tamura à 3 paramètres a été le modèle utilisé pour construire les arbres phylogénétiques des 

gènes mtCOI et PIAS, tandis que le modèle Tamura à 3 paramètres associé à la distribution 

Gamma discrète (qui modélise les différences de taux d’évolution entre les sites) a été utilisé 

pour le gène DOME (Tamura, 1992). Dans ces modèles, un arbre initial est d’abord construit à 

l’aide d’une méthode rapide mais sous-optimale, puis la longueur de ses branches est ajustée 

pour maximiser la probabilité de l’ensemble de données de topologie de l’arbre selon le modèle 

d’évolution choisi. La robustesse des nœuds a été évaluée par le bootstrap au seuil de 1000 

réplicats. 
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III-1. RÉSULTATS 

III.1.1. Distribution d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle du Cameroun et 

dans la ville de Yaoundé 

III.1.1.1. Distribution d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle du Cameroun 

III.1.1.1.1. Habitats larvaires prospectés par localité 

 Les résultats de l’enquête entomologique de 2017 ont permis de répertorier 4054 

gîtes larvaires dans 28 localités du Cameroun, parmi lesquels 1103, soit 27,20%, ont été positifs 

aux stades immatures d’Aedes. Ces gîtes ont été classés en huit catégories à savoir : les pneus 

usagés, les pneus recouvrant les puits, les récipients abandonnés, les épaves de voiture, les 

boîtes abandonnés, les récipients de stockage, les gîtes naturels, et les gîtes divers (Tableau XI, 

Annexe 3). Les pneus usagés ont été les gîtes les plus répertoriés à 87,44% (3545/4054) et les 

plus colonisés à 85,31% (941/1103) par les stades immatures d’Aedes spp.. Les fréquences des 

catégories restantes de gîtes positifs étaient inférieures à 20% avec 19,04% (63/1103) pour les 

récipients de stockage, 5,07% (56/1103) pour les récipients abandonnés, 4,6% (51/1103) pour 

les épaves de voitures, 3% (33/1103) pour les pneus recouvrant les puits, 1,45% (16/1103) pour 

les autres gîtes, 0,63% (7/1103) pour les boîtes de conserve et 0,45% (5/1103) pour les gîtes 

naturels (Tableau XI, Annexe 3). 

Tableau XI : Abondances des types de gîtes prospectés et positifs au Cameroun 

Types de gîtes 
Nombre de gîtes prospectés 

n (%) 

Nombre de gîtes positifs 

n (%) 

Pneus 3545 (87,44) 941 (85,31) 

Pneus recouvrant les puits 40 (0,98) 33 (3) 

Récipients de stockage 63 (1,55) 12 (1,08) 

Récipients abandonnés 176 (4,34) 56 (5,07) 

Epaves de voiture 138 (3,4) 51 (4,62) 

Boîtes de conserve 17 (0,41) 7 (0,63) 

Gîtes naturels  9 (0,22) 5 (0,45) 

Autres 33 (0,81) 16 (1,45) 

TOTAL  4054 (100) 1103 (100) 

n, abondance ; %, pourcentage. 
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III.1.1.1.2. Répartition d’Aedes albopictus et d’Aedes aegypti à l’échelle du 

Cameroun par type d’environnement 

Au terme de cette enquête entomologique, environ 30381 adultes d’Ae. albopictus et 

d’Ae. aegypti ont été collectés avec une fréquence plus élevée pour Ae. albopictus (69,28%) par 

rapport à Ae. aegypti (30,72%) (Tableau XII). Aedes aegypti a été retrouvé dans toutes les villes 

prospectées alors qu’Ae. albopictus a une distribution limitée dans la partie sud du pays en 

dessous du 6,4° latitude Nord  (Figure 24). Globalement, dans toutes les localités où les deux 

espèces ont été retrouvées en sympatrie, Ae. albopictus a été plus abondant, excepté à Douala 

et Edéa urbain. Les analyses comparatives en fonction de l’environnement (centre urbain versus 

péri-urbain) ont révélé qu’Ae. albopictus a prédominé dans les deux types d’environnements. 

La même tendance a été observée dans toutes les villes où les deux espèces sont sympatriques, 

excepté à Garoua-Boulaï, Douala et Limbe où Ae. aegypti a prédominé significativement dans 

les centres urbains (Tableau XII).  

D’autres espèces de moustiques ont été collectées en association avec Ae. albopictus 

et/ou Ae. aegypti ; il s’agit d’Aedes simpsoni Theobald 1905, Aedes vittatus Bigot 1861, 

Anopheles gambiae s.l. Giles 1902, Culex tigripes De Grandpré et De Charmoy 1900, Culex 

pipiens quinquefasciatus Say, 1823, Culex perfuscus Edwards 1914, Culex duttoni Theobald 

1901, Culex antennatus Beker 1903, Culex sp. Linnaeus 1758, Eretmapodites brevipalpis 

Ingram et De Meillon 1927, et Toxorhynchites brevipalpis Ribeiro 1991.  

 

Tableau XII : Distribution des fréquences d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle du 

Cameroun par type d’environnement 

Localités Environnement Ae. albopictus n (%) Ae. aegypti n (%) P 

Kumba urbain 717 (96,24) 28 (3,76) < 0,001 

péri-urbain 157 (80,51) 38 (19,49) < 0,001 

Buea urbain 743 (88,45) 97 (11,55) < 0,001 

péri-urbain 697 (88,23) 93 (11,77) < 0,001 

Limbe urbain 313 (41,62) 439 (58,38) < 0,001 

péri-urbain 863 (63,74) 491 (36,26) < 0,001 
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Melong urbain 347 (60,66) 225 (39,34) < 0,001 

péri-urbain 156 (60,47) 102 (39,53) < 0,001 

Douala urbain 319 (31,71) 687 (68,29) < 0,001 

péri-urbain 214 (35,73) 385 (64,27) < 0,001 

Edéa urbain 164 (47,81) 179 (52,19) > 0,05 

péri-urbain 168 (97,11) 5 (2,89) < 0,001 

Bamenda urbain 245 (83,62) 48 (16,38) < 0,001 

péri-urbain 247 (62,85) 146 (37,15) < 0,001 

Bafoussam urbain 272 (99,27) 2 (0,73) < 0,001 

péri-urbain 294 (53,55) 255 (46,45) < 0,05 

Bafang urbain 1032 (91,17) 100 (8,83) < 0,001 

péri-urbain 182 (81,98) 40 (18,02) < 0,001 

Foumban urbain 442 (67,69) 211 (32,31) < 0,001 

péri-urbain 335 (64,67) 183 (35,33) < 0,001 

Bafia urbain 844 (93,99) 54 (6,01) < 0,001 

péri-urbain 306 (48,73) 322 (51,27) > 0,05 

Mbalmayo urbain 504 (83,17) 102 (16,83) < 0,001 

péri-urbain 1055 (93,86) 69 (6,14) < 0,001 

Akonolinga  1449 (94,89) 78 (5,11) < 0,001 

Ebolowa urbain 305 (97,44) 8 (2,56) < 0,001 

péri-urbain 566 (98,43) 9 (1,57) < 0,001 

Sangmélima urbain 679 (96,86) 22 (3,14) < 0,001 

péri-urbain 437 (92,78) 34 (7,22) < 0,001 

urbain 495 (97,44) 13 (2,6) < 0,001 
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Kribi péri-urbain 1597 (77,94) 452 (22,06) < 0,001 

Garoua-

Boulaï 

urbain 59 (28,92) 145 (71,08) < 0,001 

péri-urbain 430 (92,47) 35 (7,53) < 0,001 

Abong-

Mbang 

 656 (77,18) 194 (22,82) < 0,001 

Bertoua urbain 769 (99,1) 7 (0,9) < 0,001 

péri-urbain 867 (97,97) 18 (2,03) < 0,001 

Maroua   0 146 (100) NC 

Garoua   0 812 (100) NC 

Ngaoundéré urbain 0 556 (100) NC 

péri-urbain 0 147 (100) NC 

Meiganga   0 484 (100) NC 

Mbe   0 249 (100) NC 

Tibati urbain 733 (58,5) 520 (41,5) < 0,001 

péri-urbain 359 (60,44) 235 (39,56) < 0,001 

Mayo-Darle  0 125 (100) NC 

Banyo   0 NC NC 

Bankim   1031 (69,57) 451 (30,43) < 0,001 

Total urbain 8982 (72,29) 3443 (27,71) < 0,001 

péri-urbain 8930 (74,48) 3059 (25,52) < 0,001 

  3136 (52,56) 2831 (47,44) < 0,001 

Total 21048 (69,28) 9333 (30,72) < 0,001 

n, nombre de moustiques adultes collectés ; %, pourcentage ; P, probabilité ; NC, non calculé. 
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Figure 24 : Répartition géographique d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle du 
Cameroun par type d’environnement  
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III.1.1.2. Niveau de colonisation des quartiers de la ville de Yaoundé par Ae. 

albopictus et Ae. aegypti  

III.1.1.2.1. Niveau de colonisation pré-imaginale  

 Globalement, 447 maisons dans 30 quartiers ont été investiguées où logeaient 

4471 habitants, soit une moyenne de 10 personnes par maison. Un total de 955 gîtes potentiels 

a été prospecté à Yaoundé parmi lesquels 360 (37,7%) ont été positifs aux stades immatures 

d’Ae. albopictus et/ou Ae. aegypti. Dans l’ensemble, les gîtes larvaires ont été significativement 

plus colonisés par Ae. albopictus que par Ae. aegypti (χ2 = 37,78 ; dl = 1 ; p < 10-9). 

Similairement, la proportion des gîtes larvaires colonisés par Ae. albopictus (28,1%) a été 

significativement plus élevée que celle des gîtes larvaires colonisés par Ae. aegypti (15%) dans 

les environnements urbains, comme dans les environnements péri-urbains (Ae. albopictus : 

44,7% ; Ae. aegypti : 18,6%) (p < 0,01). Cependant, aucune différence de colonisation 

significative par ces taxons n’a été trouvée dans les environnements ruraux (p > 0,05) (Tableau 

XIII). Les proportions des gîtes colonisés uniquement par Ae. albopictus (49,2%), et par Ae. 

aegypti (10,8%) et des gîtes colonisés par les deux espèces (40%) diffèrent significativement 

(χ2 = 34,1 ; dl = 2 ; p < 10-8) (Tableau XIV). Dans la quasi-totalité des arrondissements et 

quartiers, Ae. albopictus a été significativement plus abondant qu’Ae. aegypti (p < 0,05), 

excepté les quartiers Messa, Afanoyoa II, Eyang et Minkoameyos. Sur les 30 quartiers 

prospectés, seul dans le quartier Ekoudou nous n’avons pas récoltés des stades immatures 

d’Aedes dans les maisons prospectées (Tableau XIII). 

 

Tableau XIII : Distribution des fréquences des stades immatures d’Aedes albopictus et 

d’Aedes aegypti dans les arrondissements et les différents quartiers de la ville 

de Yaoundé 

Arrondissements Quartiers Ae. aegypti Ae. albopictus Test de Chi carré 

  n % n % d.l. p-value 

Yaoundé I Bastos 11 0,1 327 3 1 < 0,001 

  Mballa II 8 0,1 564 5,2 1 < 0,001 

  Mballa III 107 1 350 3,3 1 < 0,05 
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  Ntougou 4 0,1 351 3,3 1 < 0,001 

  Sous-Total 130 1,2 1592 14,7 1 < 0,001 

Yaoundé II Ekoudou 0 0 0 0 NC NC 

  Mbankolo 9 0,1 472 4,4 1 < 0,001 

  Messa 127 1,2 56 0,5 1 > 0,05 

  Tsinga 80 0,7 224 2,1 1 > 0,05 

  Sous-Total 216 2 752 7 1 < 0,001 

Yaoundé III Afanoyoa I 69 0,6 76 0,7 1 > 0,05 

  Afanoyoa II 172 1,6 5 0,1 1 < 0,001 

  Efoulan 11 0,1 404 3,7 1 < 0,001 

  Nsimeyong 1 0,01 502 4,7 1 < 0,001 

  Sous-Total 253 2,3 987 9,1 1 < 0,001 

Yaoundé IV Awae 24 0,2 310 2,9 1 < 0,001 

  Emombo 0 0 52 0,5 NC NC 

  Messa Me Ndongo 72 0,7 145 1,3 1 > 0,05 

  Nkolndongo 21 0,2 348 3,2 1 < 0,001 

  Sous-Total 117 1,1 855 7,9 1 < 0,001 

Yaoundé V Essos 55 0,5 337 3,1 1 < 0,001 

  Mvog-Ada 97 0,9 174 1,6 1 > 0,05 

  Ngousso 4 0,04 163 1,5 1 < 0,001 

  Ntem-Assi 13 0,1 345 3,2 1 < 0,001 

  Sous-Total 169 1,6 1019 9,4 1 < 0,001 

Yaoundé VI Etoug-Ebe 23 0,2 423 3,9 1 < 0,001 
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  Melen 1 0,01 184 1,7 1 < 0,001 

  Mendong 5 0,1 150 1,4 1 < 0,001 

  Nkolbikok 1 0,01 536 5 1 < 0,001 

  Sous-Total 30 0,3 1293 12 1 < 0,001 

Yaoundé VII Eyang 289 2,7 30 0,3 1 < 0,001 

  Minkoameyos 115 1,1 71 0,7 1 > 0,05 

  Nkolafeme 7 0,1 407 3,8 1 < 0,001 

  Nkolbisson 98 0,9 882 8,2 1 < 0,001 

  Oyom-Abang 84 0,8 1216 11,3 1 < 0,001 

  Zamassi 118 1,1 71 0,66 1 > 0,05 

  Sous-Total 711 6,6 2677 23,9 1 < 0,001 

Total  1626 15,1 9175 84,9 1 < 0,001 

n, nombre de larves et nymphes collectées ; %, pourcentage ; NC, non-calculé ; d.l., degré de liberté. 
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Tableau XIV : Type de gîtes colonisés par les stades immatures d’Aedes aegypti et d’Aedes albopictus à Yaoundé. 

  
Type de gîtes 

Domestiques  Péri-domestiques Naturels** Total 

Arrondissements  Abreuvoirs Pots de 
fleurs 

Récipients 
de stockage 

Pneus 
usagés 

Récipients 
abandonnés 

Epaves de 
voiture 

Autres* 
  

Yaoundé I 

Nombre de gîtes 3 4 15 23 52 2 12 1 112 

% gîtes positifs 33,3 25 53,3 47,8 38,5 50 58,3 0 4,4 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 100 37,5 72,7 55 100 85,7 0 61,2 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

0 0 0 9,1 5 0 0 0 4,1 

% gîtes positifs aux 
deux 

100 0 62,5 18,2 40 0 14,3 0 34,7 

Yaoundé II 

Nombre de gîtes 0 9 24 21 34 3 6  97 

% gîtes positifs 0 0 12,5 66,7 23,5 33,3 66,7  3,1 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 0 0 42,9 62,5 0 25 0 40 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

0 0 0 7,1 0 0 0 0 3,3 

% gîtes positifs aux 
deux 

0 0 100 50 37,5 100 75 0 56,7 

Yaoundé III 
Nombre de gîtes 1 1 25 13 119 2 9 7 177 

% gîtes positifs 0 100 28 30,8 25,2 100 44,4 28,6 2,8 
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% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 100 57,1 75 50 50 25 50 52 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

0 0 14,3 25 10 50 25 0 14 

% gîtes positifs aux 
deux 

0 0 28,6 0 40 0 50 50 34 

Yaoundé IV 

Nombre de gîtes 0 4 6 14 59 1 6 0 90 

% gîtes positifs 0 50 33,3 57,1 32,2 0 83,3 0 4 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 100 50 25 42,1 0 40 0 41,7 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

0 0 0 0 10,5 0 0 0 5,6 

% gîtes positifs aux 
deux 

0 0 50 75 47,4 0 60 0 52,8 

Yaoundé V 

Nombre de gîtes 5 1 19 11 45 9 7 3 100 

% gîtes positifs 60 100 47,4 54,6 44,4 44,4 42,9 66,7 4,8 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 100 66,7 50 60 50 0 50 52,1 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

66,7 0 0 0 15 0 0 50 12,5 

% gîtes positifs aux 
deux 

33,3 0 33,3 50 25 50 100 0 35,4 

Yaoundé VI 

Nombre de gîtes 0 2 3 27 77 3 20 3 135 

% gîtes positifs 0 0 0 55,6 31,2 0 60 0 3,8 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 0 0 86,7 70,8 0 66,7 0 74,5 
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% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

0 0 0 6,7 12,5 0 16,7 0 11,8 

% gîtes positifs aux 
deux 

0 0 0 6,7 16,7 0 16,7 0 13,7 

Yaoundé VII 

Nombre de gîtes 8 5 30 62 119 3 15 2 244 

% gîtes positifs  25 40 10 48,4 37 100 66,7 100 3,9 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 50 33,3 56,7 15,9 33,33 30 50 32,3 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

0 0 0 0 25 0 30 50 15,6 

% gîtes positifs aux 
deux 

100 50 66,7 43,3 59,1 66,67 40 0 52,1 

Total 

Nombre de gîtes 17 26 122 171 505 23 75 16 955 

% gîtes positifs 35,3 26,9 26,2 51,5 32,7 47,83 60 37,5 37,7 

% gîtes positifs à Ae. 
albopictus seul 

0 85,7 46,9 59,1 45,5 45,45 46,7 50 49,2 

% gîtes positifs à Ae. 
aegypti seul 

33,3 0 3,1 4,6 13,9 9,1 13,33 33,3 10,8 

% gîtes positifs aux 
deux 

66,7 14,3 50 36,4 40,6 45,45 40 16,67 40 

N, nombre de gîtes potentiels prospectés ; % Positif, pourcentage de gîtes colonisés par les stades immatures d’Ae. albopictus et/ou Ae. aegypti ; % Ae. albopictus 

seul, pourcentage de gîtes colonisés uniquement par les stades immatures d’Ae. albopictus; % Ae. aegypti seul, pourcentage de gîtes colonisés uniquement par 

les stades immatures d’Ae. aegypti; % Mixte, pourcentage de gîtes colonisés par les stades immatures d’Ae. aegypti et Ae. albopictus ; *, Autres regroupe 

principalement les creux de parpaings, les bâches, les gouttières, les épaves et casques de moto, couvercles de marmites, épaves d’appareils électroniques et 

électroménagers ; **, Naturels regroupent les coquilles d’escargot et de noix de coco, les creux d’arbres et de rochers, les aisselles de plantes.   
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III.1.1.2.2. Niveaux de colonisation larvaire d’Aedes albopictus et d’Aedes aegypti 

Les indices de Maison (IM), de Breteau (IB) et Conteneur (IC) ont été calculés pour 

établir le risque potentiel de la transmission de la dengue et de la fièvre jaune à Yaoundé.  

L’IM global a été estimé à 40,5% (IC 95% ; 38,2-42,8) à Yaoundé et a varié de 23 à 

Yaoundé II à 45% à Yaoundé III (χ2 = 10,2 ; dl = 6 ; p > 0,05) (Tableau XV, Annexe 4a). 

L’analyse comparée entre les espèces a révélé que l’IM global pour Ae. albopictus (38,3% ; IC 

95%, 36,0-40,6%) était significativement plus élevé que l’IM global pour Ae. aegypti (25,7% ; 

IC 95%, 23,7-27,8%) (χ2 = 24,7 ; dl = 6 ; p < 0,001). L’analyse par arrondissement a montré 

que les IM pour Ae. albopictus étaient significativement plus élevés que ceux d’Ae. aegypti (p 

< 0,05) (Tableau XV, Annexe 4a).  

Globalement, l’IB pour les espèces d’Aedes spp. a été de 80,5% (IC 95%, 74,4-86,6%) 

à Yaoundé et a varié entre 50% à 107,9% mais ne présentant pas de différence significative 

entre les arrondissements (ANOVA, F = 1,44 ; dl = 6 ; p > 0,05). Les analyses en fonction de 

l’espèce ont montré que l’IB pour Ae. albopictus (71,8% ; IC 95%, 66,2-77,4%) a été 

significativement plus élevé que celui d’Ae. aegypti, (41% ; IC 95%, 37-44,8%) (ANOVA, F = 

320,1 ; dl = 1 ; p < 0,001). Cependant, l’IB pour les populations d’Ae. albopictus a varié de 

48,3% à Yaoundé II à 91% à Yaoundé VII sans différence significative (ANOVA, F = 0,93 ; dl 

= 6 ; p > 0,05). En revanche, les IB pour les populations d’Ae. aegypti ont variés 

significativement de 26,7% à Yaoundé V à 73% à Yaoundé VII (ANOVA, F = 3,20 ; dl = 6 ; p 

< 0,01) (Tableau XV, Annexe 4b).  

Une analyse similaire a été effectuée pour l’Indice Conteneur (IC) et a révélé que l’IC 

global a été de 33,2% (IC 95%, 31,8-34,6%) avec une différence statistiquement non 

significative en fonction des arrondissements (χ2 = 13,3 ; dl = 6 ; p > 0,05). L’Indice Conteneur 

calculé pour Ae. albopictus (29,6% ; IC 95%, 28,2-31%) a été significativement plus élevé que 

celui d’Ae. aegypti (16,9 % ; 95 % IC, 15,7-18 %) dans la ville de Yaoundé (χ2 = 38,4 ; dl = 6 ; 

p < 0,001) (Tableau XV, Annexe 4c).  

Ces résultats montrent que les valeurs des indices stégomyiens obtenues sont 

supérieures aux valeurs seuils fixés par l’Organisation Panaméricaine de la Santé (PAHO) et 

de l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) pour le déclenchement d’une épidémie 

d’arbovirose dans la ville de Yaoundé si les autres conditions sont réunies (vecteur compétent 

et anthropophage, population humaine naïve au virus concerne) (Annexe 4).  
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L’Indice Nymphal (IN) et l’Indice Nymphal par personne (INP) ont aussi été calculés. 

On a obtenu un IN global de 503,1 ± 83,5 qui a varié significativement de 226,7 à Yaoundé II 

à 785,4 à Yaoundé VII (ANOVA, F = 8,9 ; p < 0,05). L’Indice Nymphal pour Ae. albopictus 

était significativement supérieure à celui d’Ae. aegypti (ANOVA, F = 9,05 ; p < 0,01) (Figure 

25). La moyenne des INP a été de 50,3 ± 3 avec une différence significative observée entre les 

INP pour Ae. albopictus (44,6 ± 4,9) et Ae. aegypti (5,7 ± 0,7) (p < 0,001) (Figure 26). 
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Tableau XV  : Valeurs moyennes des Indice de Maison (IM), Indice de Breteau (IB) et Indice Conteneur (IC), et estimateur du risque potentiel de 

transmission de la dengue et de la fièvre jaune dans la ville de Yaoundé 

IC 95% ; Intervalle de confiance à 95%.  

Arrondissements 
Indice de Maison-IM 

(IC95%) 
Indice de Breteau-IB 

(IC95%) 
Indice Conteneur-IC 

(IC95%) 
Valeurs globales des indices (IC95%) Niveau du 

risque 

 Ae. 
albopictus 

Ae. aegypti Ae. 
albopictus 

Ae. aegypti Ae. 
albopictus 

Ae. aegypti IM IB IC  

Yaoundé I 
45 

(38,3-51,6) 

23,3 

(22-1,7) 

78,3 

(64,7-92) 

31,7 

(23,3-40,1) 

35,6 

(31,4-39,9) 

14,4 

(11,3-17,5) 

45 

(38,5-51,5) 

81,7 

(67,3-96) 

37,1 

(14,4-59,8) 
élevé 

Yaoundé II 
23,3 

(18,3-28,3) 

16,7 

(14,9-18,4) 

48,3 

(35,4-61,2) 

30 

(62,4-40,2) 

23,5 

(19,7-27,3) 

14,4 

(11,3-17,6) 

23,3 

(17,8-28,8) 

50 

(36,7-63,4) 

24 

(14,4-33,6) 
élevé 

Yaoundé III 
42,2 

(36,5-47,9) 

37,8 

(35,8-39,8) 

60 

(46,8-73,2) 

51,1 

(39,8-62,4) 

23,1 

(20-26,2) 

12,9 

(10,4-15,4) 

48,9 

(41,4-56,4) 

83,33 

(68,5-98,2) 

26,88 

(12,9-40,8) 
élevé 

Yaoundé IV 
37 

(33,6-40,4) 

24,7 

(23,6-25,7) 

60,3 

(48,3-72,3) 

43,8 

(32,6-55) 

30 

(25,8-34,4) 

18,6 

(14,9-22,3) 

38,4 

(32,6-44) 

62 

(46,9-77,2) 

31,8 

(18,6-45,1) 
élevé 

Yaoundé V 
42,22 

(37,4-47) 

20 

(19,2-20,8) 

71,1 

(56-86,2) 

26,7 

(17,5-35,9) 

35 

(30,6-39,4) 

19,1 

(15,6-22,8) 

44,4 

(37-52) 

80 

(65,4-94,6) 

40 

(19,2-60,8) 
élevé 

Yaoundé VI 
37,3 

(31,4-43,3) 

14,7 

(14,5-14,8) 

81,3 

(66-96,7) 

18,67 

(12,8-24,6) 

30,4 

(26,61-34,2) 

8,8 

(6,45-11,1) 

41,33 

(35,6-47) 

85 

(66,6-
103,4) 

34,5 

(9,5-59,5) 
élevé 

Yaoundé VII 
41,6 

(34,5-54,6) 

40,4 

(34,3-42,5) 

91 

(74,6-
107,4) 

73 

(61,7-84,417) 

31,2 

(28,3-34) 

25 

(22,3-27,7) 

43,8 

(38,5-49,1) 

107,9 

(90,1-
125,6) 

36,9 

(25-5,84) 
élevé 

Total 
38,3 

(36-40,6) 

25,7 

(23,7-27,8) 

71,8 

(66,2-77,4) 

41 

(37-44,8) 

29,6 

(28,2-31) 

16,9 

(15,7-18) 

40,5 

(38,2-42,8) 

80,5 

(74,4-86,6) 

33,2 

(31,8-34,6) 
élevé 
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Figure 25 : Indices calculés à partir des nymphes d’Aedes albopictus et Aedes aegypti  

a, Indice Nymphal (IN) et b, Indice Nymphal par Personne (INP). 

 

 

Figure 26 : Indices calculés à partir des nymphes d’Aedes albopictus et Aedes aegypti  

a, Indice Nymphal (IN) et b, Indice Nymphal par Personne (INP). 
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III.1.1.2.3. Typologie des habitats larvaires 

Les différents gîtes larvaires prospectés ont été classés en trois catégories, les gîtes : 

domestiques (abreuvoirs pour animaux, pots de fleurs et récipients de stockage), péri-

domestiques (récipients abandonnés, pneus usagés, épaves de voitures, et autres), et naturels 

(coquilles d’escargots et de noix de coco, creux d’arbres et de rochers, et aisselles de plantes). 

Les gîtes larvaires les plus colonisés pour les deux espèces ont été les récipients abandonnés 

(45,7%) et les pneus usagés (27,6%) et ont été majoritairement colonisés par Ae. albopictus 

(37,1% et 25,58% respectivement) que par Ae. aegypti (8,6% et 2%, respectivement) (Tableau 

XVI).  

 Les associations entre les caractéristiques des gîtes larvaires et la présence des 

stades immatures (larves et nymphes) dans les gîtes ont été explorées grâce à un modèle de 

régression binaire. Les analyses ont révélé une association positive entre (1) la présence des 

débris végétaux dans les gîtes larvaires et la présence des stades immatures d’Ae. albopictus 

(RC = 2,1 ; IC 95% = 1,41-3) et d’Ae. aegypti (RC = 2,3 ; IC 95%, 1,8-3,1) (p < 0,05), entre (2) 

une eau polluée et une eau turbide et la présence des stades immatures de deux espèces (p < 

0,01), et entre (3) les pots de fleurs et les pneus usagés respectivement (p < 0,05) (Tableau 

XVII). En outre, la présence des nymphes d’Ae. albopictus a été associée aux gîtes à faible 

contenance (RC = 0,7 ; IC 95% = 0,4-1 ; p < 0,05) et à ceux en matériau en caoutchouc (RC = 

2,6 ; IC 95% = 1,2-5,1 ; p < 0,05). Par contre, la présence des nymphes d’Ae. aegypti a été associée 

à des gîtes situés à une hauteur élevée, entre 3 et 5m, du sol (RC = 21,5 ; IC 95% = 0,8-363,1 ; 

p < 0,05) (Tableau XVII). Les valeurs des rapports de cote pour toutes les modalités sont 

présentées en Annexe 5.  
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Tableau XVI  : Niveau de colonisation des types de gîtes dans la ville de Yaoundé par Aedes albopictus et Aedes aegypti. 

n, abondance des stades immatures collectés ; %, pourcentage des stades immatures calculé à partir du nombre total de stades immatures ; *, Autres 

regroupent principalement les creux de parpaings, les bâches, les gouttières, les épaves et casques de moto, couvercles de marmites, épaves 

d’appareils électroniques et électroménagers ; **, Naturels regroupent les coquilles d’escargot et de noix de coco, les creux d’arbres et de rochers, 

et les aisselles de plantes ; ɵ, les valeurs de probabilité ont été obtenues à partir du tableau de contingence du test de Chi carré.  

 

 

 

 Type de gîtes 

 Domestiques Péri-domestiques Naturels** Total 

Espèces Abreuvoirs 
 

Pots de 
fleurs 

Récipients 
de stockage 

Pneus usagés 

 

Récipients 
abandonnés 

Epaves de 
voiture 

Autres* 

 

 

 

 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)  

Ae. albopictus 42 (0,4) 176 (1,6) 654 (6,1) 2763 (25,58) 4008 (37,1) 482 (4,5) 982 (9,1) 68 (0,6) 9175 (85) 

Ae. aegypti 33 (0,3) 3 (0,03) 105 (1) 214 (2) 930 (8,6) 105 (1) 221 (2,1) 15 (0,2) 1626 (15,1) 

p-valueɵ  > 0,05 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

Total 75 (0,7) 179 (1,7) 759 (7) 2977 (27,6) 4938 (45,7) 587(5,4) 1203 (11,1) 83 (0,8) 10801 (100) 
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Tableau XVII : Caractéristiques environnementales des gîtes larvaires associés à la présence des nymphes et des stades immatures d’Aedes 

albopictus et Aedes aegypti.  

  Nymphes Stades immatures 

Paramètres 

environnementaux†  
 Modalités   Ae. aegypti Ae. albopictus   Ae. aegypti Ae. albopictus 

  Nombre % RC (IC 95%) % RC (IC 95%) Nombre % RC (IC 95%) % RC (IC 95%) 

Hauteur par 
rapport au sol (m)  

faible (< 1) 214 91,7 1,7 (0,51-10,64) 90 1 (0,6-1,7) 373 87,9 0,8 (0,5-1,6) 89,5 0,9 (0,6-1,5) 

 

moyenne [1-3[ 21 5,6 Réf 9,5 Réf 42 10,6 Réf 9,8 Réf 

élevée [3-5] 2 2,8 21,5 (0,8-363,1)* 0,5 1,8 (0,1-20) 4 1,5 10,6 (1-236,8) 0,7 4,3 (0,4-94,5) 

Exposition solaire exposé 94 47,2 2 (0,9-4,3) 38,3 1,2 (0,8-1,7) 170 44,7 1,6 (1,1-2,4)* 38,7 1,20 (0,9-1,6) 

 partiellement 
ombragé 

104 33,3 Réf 45,8 Réf 186 40,9 Réf 46 Réf 

  ombragé 39 19,4 1,8 (0,7-4,7) 15,9 1,1 (0,7-1,7) 63 14,4 1,1 (0,6-1,9) 15,3 1,04 (0,7-1,6) 

Matériel du gîte plastique 127 61,1 2,3 (0,5-42,1) 52,2 1 (0,51-2,05) 242 65,2 1,3 (0,6-3,3) 54,4 0,9 (0,5-1,6) 

 caoutchouc 68 27,8 3,8 (0,7-69,6) 28,9 2,6 (1,2-5,1)* 101 16,7 1,2 (0,5-3) 27,5 2,1 (1,1-4)* 
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  métal 28 8,3 1,5 (0,2-29,9) 12,4 1,13 (0,5-2,6) 49 12,9 1,2 (0,5-3,3) 11,1 0,8 (0,4-1,6) 

  naturel 2   0 (0-3,2e+11) 1 1,3 (0,2-6,3) 2   0 0,7 0,7 (0,1-3,2) 

  divers 12 2,8 Réf 5,5 Réf 25 5,3 Réf 6,3 Réf 

Contenance du gîte 
(L) 

faible < 5 72 25 0,5 (0,2-1,3) 31,3 0,7 (0,4-1)* 144 42,4 1,4 (0,8-2,2) 30,7 0,6 (0,4-0,9)* 

 moyenne [5-20[ 82 38,9 0,86 (0,4-2) 33,8 0,7 (0,5-1,1) 138 29,5 0,9 (0,5-1,5) 34,5 0,7 (0,5-1) 

  élevée [20-50[ 70 30,6 Réf 29,4 Réf 113 22 Réf 29,3 Réf 

  très élevée > 50 13 5,6 0,6 (0,1-2,5) 5,5 0,6 (0,3-1,2) 24 6,1 1 (0,4-2,2) 5,6 0,6 (0,3-1,1) 

Qualité de l’eau claire  132 55,6 Réf 55,7 Réf 243 59,1 Réf 57,5 Réf 

  polluée 6 2,8 0,3 (0,02-1,56) 2,5 0,3 (0,1-0,6)* 10 1,5 0,2 (0-0,5)* 2,8 0,3 (0,1-0,5)* 

  turbide 99 41,7 2 (1-4)* 41,8 2,4 (1,8-3,4)* 166 39,4 1,9 (1,30-
2,8)* 

39,7 2,5 (1,8-3,4)* 

Présence de débris 
végétaux  

oui 88 38,9 Réf 36,8 Réf 167 39,4 Réf 40,1 Réf 

non 149 61,1 1,9 (1-3,9) 63,2 2,5 (1,8-3,5)* 252 60,6 2,1 (1,41-3)* 59,9 2,3 (1,8-3,1)* 

Type de gîte  Abreuvoirs 1 2,8 Réf   Réf 8 3,8 Réf 1 Réf 
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Divers 25 8,3 0,7 (0,1-14) 10,9 NC 51 14,4 0,8 (0,3-2,8) 11,1 3,5 (1-16) 

  Epaves de voiture 14 11,1 3,4 (0,4-69,5) 5 NC 14 3,8 0,7 (0,2-2,9) 3,1 3 (0,7-15,7) 

  Naturels 3   0 (0-3,9e+27) 1,5 NC 6 1,5 0,3 (0-1,9) 1,4 1,6 (0,3-9,3) 

  Pneus usagés 69 27,8 1 (0,2-18,8) 29,4 NC 103 17,4 0,4 (0,1-1,3) 27,9 4,1 (1,3-18,3)* 

  Pots de fleur 2   0 (0-1,4e+20) 1 NC 6 0,8 0,1 (0-0,7)* 1,7 1,1 (0,2-6,1) 

  Récipients 
abandonnés 

101 38,9 0,46 (0,08-8,51) 43,3 NC 191 47,7 0,34 (0,12-
1,10) 

44,6 1,6 (0,5-7) 

  Récipients de 
stockage 

22 11,1 0,5 (0,1-11) 9 NC 40 10,6 0,3 (0,1-1,1) 9,1 1,3 (0,4-5,8) 

RC, rapport de cote ; IC 95%, intervalle de confiance estimée à 95% ; *, association significative à p < 0,05 ; NC, non calculé ; Réf, Référentiel de 

comparaison pour estimer le rapport de cotes ; †, Seuls les paramètres environnementaux où une association significative a été observée sont 

présentées dans ce tableau. 
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III.1.1.2.4. Distribution spatiale des stades immatures d’Ae. albopictus et Ae. 

aegypti dans la ville de Yaoundé 

Un total de 10801 spécimens d’Ae. albopictus et/ou d’Ae. aegypti ont été obtenus après 

émergence des adultes, soit 84,95% d’Ae. albopictus et 15,05% d’Ae. aegypti (voir Tableau 

XIII ci-dessus). La distribution spatiale a montré que les deux espèces d’Aedes ont été trouvées 

à travers la ville de Yaoundé avec une fréquence significativement plus élevée d’Ae. albopictus 

en milieu péri-urbain comme en milieu urbain (p < 0,001) ; ce qui suggère une expansion 

efficace et un avantage compétitif de cette espèce sur l’espèce indigène. Toutefois, dans la zone 

rurale, aucune différence significative n’a été constatée entre les deux espèces d’Aedes (p > 

0,05), bien qu’Ae. aegypti semble dominante. En effet, Ae. albopictus a été prédominante dans 

la quasi-totalité des quartiers avec une différence significative (p < 0,05), excepté à Afanoyoa 

II et Eyang (deux zones rurales) où Ae. aegypti a significativement prédominé avec des 

pourcentages supérieurs à 1% contre moins de 0,5% pour l’espèce invasive (p < 0,001) (Figure 

27). 
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Figure 27 : Distribution spatiale d’Aedes albopictus et Aedes aegypti dans la ville de Yaoundé 

a, distribution des deux espèces par gite positif, chaque camembert représente les proportions de chaque espèce de moustique dans un gîte positif 

donné ; b, distribution des deux espèces par quartier, chaque taille de cercle est proportionnelle à son abondance. 
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III.1.2. Rôle épidémiologique d’Aedes albopictus et Aedes aegypti dans la 

transmission des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika  

 Un total de 1712 femelles de moustiques a été collecté après 45 séances de 

capture au Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi (JZBM) et au quartier Mokolo-Elobi. Le genre 

Aedes a été majoritaire avec 62,67%, dont 57,65% pour Aedes albopictus et 5,02% pour Aedes 

aegypti. Le genre Culex a été représenté à 37,32% (Tableau XVIII). 

III.1.2.1. Infections naturelles des populations d’Aedes albopictus et d’Aedes aegypti 

par les virus de la dengue, du chikungunya et du Zika  

La recherche des virus par RT-PCR a été faite sur un total de 898 individus de femelles 

d’Aedes à jeun, répartis comme indiqué dans le tableau XVIII. Les 31 pools de moustiques 

testés pour les trois virus (ZIKV, CHIKV et DENV) chez les deux espèces d’Aedes se sont 

révélés négatifs (Tableau XVIII).  

 

Tableau XVIII : Nombre de pools testés par espèce d’Aedes et par localité 

Localité Espèces Femelles de 

moustiques 

à jeun  

Femelles de 

moustiques 

gorgées 

Total Nombre de 

pools d’Aedes 

testés  

Nombre de 

pools d’Aedes 

positifs  

JZBM Ae. albopictus 810 150 960 27 0 

Culex sp. 65 535 600 - - 

Mokolo-

Elobi 

Ae. albopictus 20 7 27 1 0 

Ae. aegypti 68 18 86 3 0 

Culex sp. 22 17 39 - - 

Total Ae. albopictus 830 157 987 28 0 

Ae. aegypti 68 18 86 3 0 

Culex sp. 87 552 639 - - 

Total 985 727 1712 31 0 

JZBM, Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi 
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III.1.2.2. Origine des repas de sang ingéré par Aedes albopictus et Aedes aegypti 

L’origine des reliquats de repas de sang ingéré par les femelles d’Ae. albopictus et d’Ae. 

aegypti a été évaluée sur un total de 175 femelles gorgées d’Aedes (80% Ae. albopictus). 

Globalement, les femelles des Aedes se sont gorgées sur 3 catégories d’hôtes : l’homme, un 

primate non-humain et une chauve-souris. Les indices de repas de sang humain (IRH), primate 

non-humain (IRP) et chauve-souris (IRC) ont été estimés. Les résultats ont montré que les 

femelles d’Aedes se gorgent préférentiellement sur l’homme à un IRH de 96% (Tableau XIX). 

Cependant, un hôte primate non-humain, Papio anubis (Lesson, 1827) et un mammifère, la 

chauve-Souris appartenant à l’Ordre des Chiroptères ont été retrouvés parmi les hôtes des 

femelles d’Ae. albopictus collectées au JBZM. Pour les espèces de chauve-souris incriminées, 

la comparaison de la séquence de la chauve-souris obtenue avec les séquences publiées dans 

les banques de données GenBank et BOLD Systems a indiqué que 4 espèces potentielles 

auraient servi (un degré de similarité > 95%) pour le gorgement d’Ae. albopictus ; il s’agit de : 

Hypsignatus montrosus Allen, 1861 (98% de similarité), Epomops buettikoferi Matschie, 1899 

(95% de similarité), Epomops wahlberghi (96% de similarité), et Epomops franqueti Tomes, 

1860 (98% de similarité) qui appartiennent toutes à la famille des Pteropodidae. 

 

Tableau XIX : Origine des repas de sang ingérés par les femelles d’Aedes albopictus et Aedes 

aegypti 

Localité Espèces Femelles 

gorgées  

Homme 

(IRH)  

Singe (Papio 

anubis) (IRP) 

Chauve-

souris (IRC)  

Hôte non 

identifié 

JZBM Ae. albopictus 150 143 (95,33) 01 (0,66) 01 (0,66) 05 

Mokolo-Elobi Ae. albopictus 07  07 (100) 0 0 0 

 Ae. aegypti 18  18 (100) 0 0 0 

Total Ae. albopictus 157 150 (95,54) 01 (0,6) 01 (0,6) 05 

 Ae. aegypti 18 18 (100) 0  0 

 Total 175 168 (96) 01 (0,57) 01 (0,57) 05 

JZBM, Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi ; IRH, Indice de repas de sang humain ; IRP, 

Indice de repas de sang de primate non-humain, IRC, Indice de repas de sang de Chauve-souris. 
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III.1.3. Niveau de diversité génétique des populations d’Aedes albopictus et Aedes 

aegypti 

III.1.3.1. Niveau de diversité génétique des populations d’Aedes albopictus à l’aide 

du gène mitochondrial mtCOI 

III.1.3.1.1. Polymorphisme et diversité génétique  

L’analyse d’une portion de 636 nucléotides du gène mtCOI de 226 individus d’Ae. 

albopictus collectés dans 17 localités a révélé un faible polymorphisme avec 4 sites 

mutationnels définissant 5 haplotypes. L’haplotype 1 (H1) majoritaire (79,7%) est présent dans 

toutes les localités exceptées Bafia et Kribi où les haplotypes 2 et 3 (H2 et H3) ont été 

prédominants à 51,1% et 51,5% respectivement (Figure 28, Tableau XX). Une faible diversité 

haplotypique (dH) de 0,32 a été obtenue, variant de 0,13 pour la localité de Garoua-Boulaï à 

0,65 pour la localité de Yaoundé. Les fréquences de chaque haplotype par localité sont 

présentées en Annexe 6. Dans l’ensemble, toutes les valeurs des tests statistiques de Tajima, de 

Fu et de Fu et Li estimées étaient négatives (D = -0,43, D* = -0,43, Fs = -0,93, et F* = -040), 

mais statistiquement non significatives (Tableau XX). Ces valeurs négatives suggèrent une 

récente expansion de la population.  
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Figure 28 : Distribution géographique des haplotypes (H1, H2, H3, H4, H5) du gène mtCOI 

des populations d’Aedes albopictus 
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Tableau XX : Diversité génétique et tests statistiques du polymorphisme du gène mtCOI 

d’Aedes albopictus du Cameroun. 

Location n Hp S dh π (k) D D* Fs F* 

Bankim 14 H1 0 NC 0,0000 (0,000) NC 0,00 0,00 NC 

Tibati 14 H1 0 NC 0 NC 0 0 NC 

Abong- 9 H1, H2 2 0,22 0,0007 (0,444) -1,36 -1,51 0,67 -1,50 

Bertoua 15 H1 0 NC 0,0000 (0,000) NC 0,00 0,00 NC 

Garoua- 15 H1, H3 1 0,13 0,0002 (0,133) -1,16 -1,43 -0,65 -1,41 

Bafia 14 H1, H2, H3 2 0,58 0,0016 (1,022) 1,70 0,94 0,91 1,17 

Yaoundé 14 H1, H2, H3 2 0,65 0,0013 (0,802) 0,75 0,93 0,40 0,92 

Bafang 13 H1, H2 2 0,15 0,0005 (0,308) -1,47 -1,78 0,36 -1,75 

Bafoussam 14 H1 0 NC 0,0000 (0,000) NC 0,00 0,00 NC 

Bamenda 13 H1 0 NC 0,0000 (0,000) NC 0,00 0,00 NC 

Kumba 13 H1, H2, H3 2 0,62 0,0017 (1,077) 1,88 0,95 0,93 1,23 

Melong 15 H1, H3, H5 2 0,36 0,0006 (0,381) -1,00 -0,48 -0,92 -0,64 

Douala 10 H1, H3 1 0,36 0,0006 (0,355) 0,015 0,80 0,42 0,63 

Buea 14 H1, H3 1 0,36 0,0006 (0,363) 0,32 0,72 0,64 0,64 

Limbe 14 H1 2 0,26 0,0008 (0,527) -0,44 0,94 1,25 0,60 

Ebolowa 14 H1, H3, H4 2 0,47 0,0009 (0,582) -0,20 -0,45 -0,21 -0,40 

Kribi 11 H1, H3 1 0,55 0,0009 (0,545) 1,44 0,78 1,14 0,96 

Total 226 5 4 0,35 0,0008 (0,503) -0,43 -0,43 -0,93 -0,51 

n, nombre de séquences analysées ; Hp, liste des haplotypes présents ; S, nombre de sites 

polymorphes sur 636 nucléotides ; π, diversité nucléotidique ; k, nombre moyen des différences 

nucléotidiques ; dh, diversité haplotypique ; Fs, test statistique de Fu ; D, test statistique de 

Tajima ; D* et F*, tests statistiques de Fu and Li ; NC, non calculé.  
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III.1.3.1.2. Phylogénie du gène mtCOI chez les populations d’Aedes albopictus du 

Cameroun 

L’analyse des relations phylogénétiques entre les haplotypes du gène mtCOI a montré 

que ceux-ci dérivent d’un seul ancêtre commun, séparés les uns des autres par un seul pas 

mutationnel (Figure 29). 

L’analyse phylogéographique inclus des séquences d’Ae. albopictus précédemment 

publiés dans GenBank originaire d’Asie, d’Italie, d’Amérique et du Congo. Cette analyse 

indique que les haplotypes se regroupent en deux lignées génétiques distinctes (Figure 30). La 

première lignée regroupe les séquences originaires des régions tropicales des USA, la Chine, la 

Thaïlande, Singapour et le Congo ; et la deuxième lignée regroupe les séquences des régions 

tempérées du Japon, de l’Italie, et d’autres parties de Singapour et de la Chine. Tous les 

haplotypes du Cameroun sont liés à la lignée tropicale, suggérant que les populations d’Ae. 

albopictus du Cameroun proviendraient d’autres régions tropicales du monde.  

 

 

Figure 29 : Diversité génétique du gène mtCOI des populations d’Aedes albopictus du 

Cameroun  

a, Réseau d’haplotypes montrant la relation existante entre les 5 haplotypes et b, Positions 

polymorphiques des différents haplotypes à  partir de la séquence de référence d’Ae. albopictus 

originaire de Chine (JF309317). H ; haplotype ; Réf, séquence de référence. 
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Figure 30 : Analyse phylogénétique du gène mtCOI des échantillons d’Aedes albopictus par 

la méthode de maximum de vraisemblance 

L’Outgroup est une séquence d’ADN mitochondrial d’Aedes aegypti.  
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II.1.3.2. Diversité génétique des gènes DOME et PIAS des populations d’Aedes 

aegypti  

II.1.3.2.1. Polymorphisme et diversité génétique  

 Au total, 176 séquences de 922 pb du gène DOME et 112 séquences de 905 pb 

du gène PIAS, des échantillons d’Ae. aegypti de 9 localités du Cameroun, ont été analysées. Un 

fort polymorphisme a été observé avec 22 et 27 sites mutationnelles définissant 28 et 21 

haplotypes pour les gènes DOME et PIAS respectivement. La diversité haplotypique globale a 

été élevée pour le gène DOME (dH = 0,82), avec des valeurs comprises entre 0,62 pour la 

localité de Melong et 0,89 pour la localité de Garoua (Tableau XXI). Pour le gène PIAS, elle a 

été 0,64 avec des valeurs comprises entre 0 pour la localité de Parc-Bénoué et 0,8 pour la localité 

de Yaoundé (Tableau XXII). L’haplotype 2 (H2) a été l’haplotype prédominant pour les deux 

gènes à 30,11% pour le gène DOME et 58,92% pour le gène PIAS. Cet haplotype majoritaire 

pour les deux gènes a été retrouvé dans toutes les localités (Figures 31a et 31b), suggérant qu’il 

serait l’haplotype ancestral. Les fréquences de chaque haplotype par localité sont présentées en 

Annexes 7 et 8 pour les gènes DOME et PIAS respectivement. 

Globalement, les résultats des tests D de Tajima (Tajima, 1989), D*, F* de Fu et Li’s, 

et Fs de Fu ont été négatifs et non-significatifs, exceptés pour l’indice de Fu et Li pour le gène 

DOME (D* = 0,39). Cependant, l’indice de Fu et Li dans la localité de Douala a été positif et 

significatif pour le gène PIAS (D* = 1,61) (Tableaux XXI et XXII) ; ce qui suggère un signal 

d’expansion du gène chez les populations d’Ae. aegypti dans la localité.  
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Tableau XXI : Indices de diversité génétique du gène DOME des populations d’Aedes aegypti 

du Cameroun. 

Localités 2n Hp S dh π (k) D D* F* Fs 

Maroua 28 H1, H2, H8, H10, H13, 

H14, H15, H16 

6 0,84 2e-3 (1,67) 0,25 0,46 0,46 -2,05 

Garoua 28 H1, H2, H5, H7, H8, 

H9, H10, H11 

7 0,89 2e-3 (1,72) -0,12 1,27 1 -1,93 

Parc-Bénoué 14 H1, H2, H10, H17, 

H18, H19 

7 0,84 2,4e-3 (2,09) -0,17 0,76 0,59 -0,84 

Ngaoundéré 22 H1, H2, H10, H17, 

H18, H19 

4 0,77 1,3e-3 (1,19) 0,26 0,14 0,2 -1,56 

Tibati 28 H1, H2, H9, H17, H19, 

H22, H23, H24 

7 0,84 3e-7 (2,09) -0,17 0,76 0,59 -0,84 

Yaoundé 16 H1, H2, H5, H25, H26, 

H27, H28 

6 0,82 2e-3 (1,75) -0,09 1,27 1,03 -2,11 

Douala 16 H1, H2, H3, H4, H5, 

H6 

4 0,78 1,3e-3 (1,14) -0,17 0,25 0,16 -2,27 

Melong 12 H1, H2, H10 2 0,62 8e-4 (0,71) 0,21 0,97 0,88 0,027 

Limbe 12 H1, H2, H10, H12 4 0,71 1,4e-3 (1,28) -0,09 -0,46 -0,42 -0,076 

Total 176 28 22 0,82 1,8e-3 (1,52) -1,65 0,39 -0,49 -23,74 

2n, nombre de séquences diploïdes ; Hp, liste des haplotypes présents ; S, nombre de sites 

mutationnels ; dh, diversité haplotypique ; π, diversité nucléotidique ; k, nombre moyen de 

différences nucléotidiques ; D, indice de Tajima ; D* et F*, indices de Fu et Li ; Fs, indice de 

Fu. 
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Tableau XXII : Indices de diversité génétique du gène PIAS des populations d’Aedes aegypti 

du Cameroun. 

Localité 2n Hp S dh π (k) D D* F* Fs 

Maroua 28 H1, H2, H4, H5, H7, H8, 

H11, H12, H13 

5 0,73 1,6e-3 (1,29) 0,024 0,28 0,244 -4,24 

Garoua 14 H2, H20 3 0,26 1e-3 (0,79) -0,49 1,07 0,75 2,03 

Parc-Bénoué 2 H2 0 0 0 (0) -0,61 -0,61 -0,47 0,17 

Ngaoundéré 4 H2, H21 1 0,5 6,5e-4 (0,5) -0,61 -0,61 -0,47 0,17 

Yaoundé 16 H1, H2, H4, H5, H8, H14, 

H15, H16, H17 

10 0,85 2,8e-3 (2,16) -1,04 -0,34 -0,62 -3,83 

Douala 6 H2, H18, H19 9 0,8 6,2e-3 (4,8) 1,29 1,61* 1,66 2,86 

Melong 26 H1, H2, H6, H7, H8, H9, 

H10 

8 0,61 1,7e-3 (1,3) -1,18 -1,11 -1,31 -2,05 

Limbe 16 H1, H2, H3, H4, H5 5 0,53 1,1e-3 (0,84) -1,45 -1,05 -1,33 -1,87 

Total 112 21 27 0,64 2e-3 (1,53) -2,07* -1,05 -1,73 -14,58 

2n, nombre de séquences diploïdes ; Hp, liste des haplotypes présents ; S, nombre de sites 

mutationnels ; dh, diversité haplotypique ; π, diversité nucléotidique ; k, nombre moyen de 

différences nucléotidiques ; D, indice de Tajima ; D* et F*, indices de Fu et Li ; Fs, indice de 

Fu. 
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Figure 31 : Distribution des haplotypes des gènes immunitaires des échantillons d’Aedes 

aegypti  

a, gène DOME ; b, gène PIAS. 
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II.1.3.2.3. Phylogénie des gènes DOME et PIAS chez les populations d’Ae. aegypti 

Les différentes positions polymorphiques des différents haplotypes pour chaque gène 

sont présentées à la Figure 32. L’analyse du réseau d’haplotypes a montré que la majorité de 

ceux-ci sont séparés les uns des autres par un pas mutationnel avec une possible évolution 

parallèle (Figures 33a et 33c). Ceci suggère que les haplotypes dérivent d’un seul ancêtre 

commun avec une expansion de ces gènes dans les populations camerounaises d’Ae. aegypti.  

L’analyse phylogénétique des fragments de 922 pb pour le gène DOME et 905 pb pour 

le gène PIAS (Figure 33b et 33d) a permis d’identifier deux lignées génétiques pour chacun des 

gènes. Pour le gène DOME, les échantillons sont indépendamment répartis sur les deux lignées 

sans un cluster précis qui se démarque. Le gène PIAS par contre présente deux lignées dont la 

première, qui est majoritaire, regroupe tous les échantillons du Cameroun et la deuxième 

regroupe uniquement la séquence de référence. 

  

 

Figure 32 : Positions polymorphiques des différents haplotypes à  partir des séquences de 

référence d’Aedes aegypti  

a, gène DOME ; b, gène PIAS ; ref, référence ; H, haplotype. 
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Figure 33 : Réseau d’haplotypes et analyses phylogénétiques des gènes DOME et PIAS des 

échantillons d’Aedes aegypti au Cameroun  

a et b, gène DOME ; c et d, gène PIAS.  
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II.1.3.2.4. Niveau de polymorphisme et test de sélection des gènes DOME et PIAS 

La sélection de chaque gène a été évaluée en calculant le ratio niveau de polymorphisme 

non-synonyme sur niveau de polymorphisme synonyme (pN/pS) dans chaque population. Pour 

le gène DOME, aucune substitution n’a été observée dans les sites synonymes et par conséquent 

le ratio ne pouvait être calculé afin d’évaluer la sélection (Tableau XXIII). En revanche, pour 

le gène PIAS, 4 substitutions dans les sites synonymes contre 15 substitutions dans les sites 

non-synonymes ont été observées. Ces résultats permettent d’avoir un ratio pN/pS de 1,81 qui 

suggère une sélection positive de ce gène au sein des populations d’Ae. aegypti du Cameroun 

(Tableau XXIV). La même observation a été faite dans les échantillons de Melong (pN/pS = 

1,59), tandis que les sélections quasi-neutre et stabilisante ont été observées pour les 

populations de Douala (pN/pS = 1,06) et de Yaoundé (pN/pS = 0,71) respectivement (Tableau 

XXIV).  

 

Tableau XXIII: Niveau de polymorphisme du gène DOME sur les populations d’Aedes 

aegypti du Cameroun. 

 Substitutions synonymes  Substitutions non-

synonymes  

Niveau de 
Polymorphisme  

Localités S m π (pS) S m π (pN) pN/pS 

Maroua 30,35 0 0 101,65 1 7e-4 NC 

Garoua 30,33 0 0 101,67 0 0 NC 

Parc-Bénoué 30,4 0 0 101,6 1 2,6e-3 NC 

Ngaoundéré 30,33 0 0 101,67 0 0 NC 

Tibati 30,26 0 0 101,74 1 0 NC 

Yaoundé 30,33 0 0 101,67 0 0 NC 

Douala 30,33 0 0 101,67 0 0 NC 

Melong 30,33 0 0 101,67 0 0 NC 

Limbe 30,33 0 0 101,67 0 0 NC 

Total 30,33 0 0 101,67 3 5,6e-4 NC 

S, nombre de sites mutationnels sur 922 nucléotides ; m, nombre de mutations, π, diversité 

nucléotidique par site ; pN, niveau de polymorphisme non-synonyme ; pS, niveau de 

polymorphisme synonyme ; NC, non calculé. 
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Tableau XXIV : Niveau de polymorphisme du gène PIAS sur les populations d’Aedes aegypti 

du Cameroun. 

Location Substitutions 

synonymes par site 

Substitutions non-

synonymes par site 

Niveau de 

Polymorphisme 

 S m π (pS) S m π (pN) pN/pS 

Maroua 120,1 0 0 446,9 3 1,7e-3 NC 

Garoua 120,14 0 0 446,86 3 1,7e-3 NC 

Parc-

Bénoué 

120,17 0 0 446,83 0 0 NC 

Ngaoundéré 120,08 0 0 446,92 1 1,1e-3 NC 

Yaoundé 120,08 2 3,8e-3 446,92 6 2,7e-3 0,71 

Douala 120,94 1 4,4e-3 446,06 4 4,7e-3 1,06 

Melong 120,01 2 1,2e-3 446,99 4 1,9e-3 1,58 

Limbe 120,13 0 0 446,88 3 1e-3 NC 

Total 120,13 4 1,1e-3 446,87 15 2e-3 1,81 

S, nombre de sites mutationnels sur 905 nucléotides ; m, nombre de mutations ; π, diversité 

nucléotidique par site ; pN, niveau de polymorphisme non-synonyme ; pS, niveau de 

polymorphisme synonyme ; NC, non calculé. 
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III-2. DISCUSSION 

III.2.1. Distribution d’Aedes albopictus et Aedes aegypti à l’échelle du Cameroun  

Les données collectées à l’échelle macro-géographique au Cameroun ont permis 

d’actualiser la distribution géographique d’Ae. albopictus et Ae. aegypti. Les résultats révèlent 

que la distribution d’Ae. albopictus reste limiter à la partie sud du pays, en deçà de la latitude 

6,4°N, tandis qu’Ae. aegypti est présent dans toutes les régions du pays. La prédominance de 

l'espèce invasive, Ae. albopictus, sur l’espèce indigène, Ae. aegypti, a été également signalée 

dans la quasi-totalité des sites où les deux espèces coexistent. Ces observations sont conformes 

à celles faites précédemment au Cameroun (Simard et al., 2005; Kamgang MBouhom et al., 

2010) et en République Centrafricaine en 2012 (Kamgang MBouhom et al., 2013), qui ont  

montré une limitation de l’invasion d’Ae. albopictus au-dessus 6,5°N. Ceci suggérerait une 

limitation climatique à l’invasion de la partie septentrionale du pays plutôt qu’à un processus 

d’invasion dynamique comme avait suggéré Simard et al. (2005). En effet, les températures 

moyennes annuelles au Cameroun varient entre 23 et 28°C, et augmentent du Sud vers le Nord 

où les températures peuvent atteindre 40°C pendant la saison sèche (Gaymard et al., 2015). 

Bien qu’Ae. aegypti et Ae. albopictus aient tous deux des œufs résistants à la dessiccation, des 

études antérieures ont montré que les œufs d’Ae. aegypti tolèrent mieux les températures 

élevées que ceux d’Ae. albopictus (Juliano et al., 2002).  

Dans certaines localités de la partie Sud du pays telles que Limbe, Edéa, Ae. aegypti a 

prédominé dans les centres urbains, tandis qu’Ae. albopictus a prédominé dans les zones 

périphériques entourées de végétation. A Douala, une des villes côtières du Cameroun, Ae. 

aegypti a prédominé indépendamment de l’environnement. Ces observations sont en adéquation 

avec celles faites précédentes qui avaient relevé la prédominance d’Ae. aegypti dans la ville de 

Douala de manière globale (Kamgang MBouhom et al., 2010). Cependant, Ae. albopictus a 

prédominé dans les quartiers périphériques dans la quasi-totalité des localités où les deux 

espèces vivent en sympatrie, parfois aussi dans les quartiers centraux, bien que subsistent les 

spots d’Ae. aegypti dans ces environnements. Cette observation suggère que les conditions 

environnementales trouvées dans la plupart des villes de la partie Sud du pays, sont plus 

favorables au développement d’Ae. albopictus. Toutefois, des différences de proportions entre 

les deux espèces présentes dans différents endroits du Cameroun pourraient refléter les 

différences de facteurs environnementaux tels que le climat, la végétation et la densité du bâti, 

comme mentionné précédemment (Kamgang MBouhom et al., 2010). 
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En revanche, il a été démontré qu’Ae. aegypti et Ae. albopictus coexistent dans les 

milieux sympatriques, probablement à cause du partage commun de la même niche écologique 

(habitats larvaires, source de repas de sang). Cette compétition peut entraîner le remplacement 

de l’espèce indigène par l’espèce invasive dans un environnement (Chan et al., 1971; Lounibos, 

2002; Juliano et al., 2004). En effet, plusieurs études menées dans plusieurs parties du monde 

ont montré des changements de l’aire de répartition et d’abondance de l’espèce indigène Ae. 

aegypti, après l’introduction d’Ae. albopictus (O'meara et al., 1995; Bagny et al., 2009a; Bagny 

et al., 2009b). Au Cameroun, où les deux espèces exploitent les mêmes types de ressources, 

tels que les ressources alimentaires, il est possible que des phénomènes de concurrence soient 

en cours. Cependant, ces phénomènes de concurrence restent mal connus ; mais de nombreux 

auteurs estiment qu’ils pourraient se produire dans la phase pré-imaginale et seraient dirigés 

par plusieurs facteurs tels que la température, les précipitations, la réaction aux symbiontes, aux 

parasites, aux prédateurs et aux interférences chimiques retardant la croissance (Lounibos, 

2002; Juliano et al., 2004). En outre, d’autres études ont démontré que l’interférence 

d’accouplement en faveur d’Ae. albopictus, appelée satyrisation, est l’une des causes probables 

du déplacement concurrentiel du résident Ae. aegypti par l’envahisseur Ae. albopictus dans les 

milieux où elles coexistent (Bargielowski et al., 2013; Bargielowski et Lounibos, 2016). 

D’autre part, la coexistence d’Ae. aegypti et Ae. albopictus a été signalée dans certaines localités 

de la Floride (États-Unis) deux décennies après des déplacements compétitifs (Lounibos et al., 

2016). 

Les pneus usagés ont été les gîtes les plus prospectés et les plus positifs en tant que sites 

de développement à travers le pays. Ce résultat est cohérent avec les études précédentes menées 

en Afrique Centrale, qui ont démontré que les pneus sont les gîtes les plus productifs pour Ae. 

aegypti et Ae. albopictus (Simard et al., 2005; Kamgang MBouhom et al., 2010; Kamgang 

MBouhom et al., 2013; Ngoagouni et al., 2015). La capacité d’Ae. aegypti et d’Ae. albopictus 

à coloniser les pneus usagés serait due au fait que ces espèces sont originaires des  forêts 

d’Afrique pour Ae. aegypti et d’Asie pour Ae. albopictus. Dans ces environnements, les stades 

immatures se développent principalement dans les creux d’arbres naturels, qui partagent la 

caractéristique des pneus, notamment la couleur et l’intérieur sombres qui offrent un repos ou 

un site de ponte pour les individus des deux espèces comme cela a été suggéré précédemment 

(Kamgang MBouhom et al., 2013). Néanmoins, dans cette étude, l'échantillonnage a ciblé 

principalement les garages et les magasins de pneumatiques afin d’augmenter les chances de 

trouver les larves d’Aedes spp. Il est important de souligner la présence remarquable des pneus 
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usagés utilisés comme protection des puits d’eau dans certaines localités telles que Garoua-

Boulaï, Bertoua, Bankim et Tibati.  

La présence et la fréquence élevées d’Ae. albopictus dans le sud du Cameroun peuvent 

avoir un impact significatif sur l’épidémiologie des maladies arbovirales transmises par les 

moustiques. En effet, il a été démontré qu’Ae. albopictus est capable de transmettre environ 22 

arbovirus (Gratz, 2004). Les travaux récents sur la compétence vectorielle en Afrique Centrale 

ont montré qu’Ae. albopitus est apte à transmettre les virus de la fièvre jaune (Kamgang 

MBouhom et al., 2019), de la dengue (Kamgang MBouhom et al., 2020b) et du Zika (Kamgang 

MBouhom et al., 2020a). Il est intéressant de noter que l’émergence des virus de la dengue et 

du chikungunya dans les environnements domestiqués en Afrique Centrale coïncide avec 

l'introduction d’Ae. albopictus dans cette région (Paupy et al., 2010; Mombouli et al., 2013; 

Ngoagouni et al., 2015). De plus, Ae. albopictus a été trouvée infectée par le virus Zika dans 

des conditions naturelles au Gabon en Afrique Centrale (Grard et al., 2014). Il a également été 

démontré qu’Ae. albopictus originaire de Bangui en République Centrafricaine est capable de 

transmettre une souche enzootique du virus chikungunya (Ngoagouni et al., 2017). Cette 

observation suggère que cette espèce peut servir de vecteur transitoire des virus, des zones 

selvatiques aux zones urbaines d’Afrique Centrale, si elle devient dominante dans les milieux 

sauvages. D’autres études évaluant la propagation de l’espèce envahissante Ae. albopictus en 

milieu selvatique et rural sont nécessaires pour élucider cette hypothèse.  

La différence observée dans la répartition d’Ae. albopictus et Ae. aegypti à travers le 

pays, notamment la restriction d’Ae. albopictus dans la partie sud, suggère que la mise en œuvre 

d’un programme de lutte contre les vecteurs devrait tenir compte de la spécificité de chaque 

zone. Toutefois, les données recueillies à travers le pays montrent qu’un bon système de gestion 

des déchets d’origine domestique, y compris la destruction des pneus usagés, pourrait 

contribuer à réduire significativement la densité d’Ae. aegypti et Ae. albopictus au Cameroun, 

et à réduire indirectement le risque de transmission des arboviroses transmises par ces 

moustiques. 
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III.2.2. Niveau de colonisation d’Aedes albopictus et Aedes aegypti dans la ville de 

Yaoundé 

L’objectif de cette partie de notre travail était d’évaluer le niveau de colonisation d’Ae. 

albopictus et Ae. aegypti, de caractériser la typologie des gîtes larvaires et de cartographier la 

distribution de ces deux espèces dans la ville de Yaoundé.   

Nos analyses ont confirmé la co-occurrence d’Ae. albopictus et Ae. aegypti à travers la 

ville de Yaoundé, avec une prédominance d’Ae. albopictus dans les quartiers centraux et 

périphériques. Cette observation est en accord avec celle précédemment faite dans la même 

ville en 2007 qui soulignait la prédominance d’Ae. albopictus (Kamgang MBouhom et al., 

2010). La persistance d’Ae. aegypti dans quelques points dans les quartiers centraux à forte 

densité de bâti corrobore les observations précédentes faites en 2016 toujours à Yaoundé 

(Kamgang MBouhom et al., 2017). La prédominance d’Ae. albopictus à travers la ville de 

Yaoundé suggère qu’il y aurait un avantage compétitif de cette espèce sur l’espèce indigène Ae. 

aegypti comme suggéré dans des travaux précédents (Kamgang MBouhom et al., 2010; 

Kamgang MBouhom et al., 2017). Des observations similaires ont été faites dans plusieurs pays 

du monde après l’introduction d’Ae. albopictus, notamment au Brésil (Bracks et al., 2004; 

Camara et al., 2016), en Floride (Bracks et al., 2003; Rey et al., 2006), et en Australie (Muzari 

et al., 2019). Certains auteurs ont expliqué des facteurs tels que la température, les 

précipitations, la réaction aux symbiotes, aux prédateurs et aux interférences chimiques seraient 

les principaux facteurs à l’origine du retard de croissance lors du développement larvaire chez 

Ae. aegypti par rapport à Ae. albopictus (Juliano et al., 2002; Juliano et al., 2004). D’autres 

travaux ont également montré que les deux espèces sont capables de s’accoupler dans la nature 

avec une habilité pour les mâles d’Ae. albopictus de stériliser efficacement les femelles d’Ae. 

aegypti (Tripet et al., 2011; Bargielowski et al., 2013; Bargielowski et Lounibos, 2016).  

L’abondance d’Ae. aegypti, trouvé dans des zones rurales situées dans deux 

arrondissements différents de Yaoundé, s’expliquerait par la résistance à l’interférence 

d’accouplement avec Ae. albopictus au sein de cette population ; ce qui leur permet de coexister 

dans ces localités. Des enquêtes supplémentaires seraient nécessaires pour mieux élucider cette 

hypothèse. Il est important de souligner que cette étude a été effectuée uniquement pendant la 

saison des pluies, bien qu’il ait été démontré que la saisonnalité peut affecter la fluctuation 

d’abondance d’Ae. albopictus et d’Ae. aegypti (Kamgang MBouhom et al., 2013; Reiskind et 

Lounibos, 2013). Cependant, des données antérieures collectées dans la ville ont suggéré que 

cette fluctuation d’abondance entre Ae. aegypti et Ae. albopictus dépendrait de la différence de 
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temps d’étude : saison de pluies et saison sèche (Kamgang MBouhom et al., 2017). De manière 

surprenante, aucun stade immature n’a été trouvé dans les maisons prospectées du quartier 

Ekoudou. Cependant, les investigations auprès des populations dudit quartier ont révélé 

l’utilisation d’un larvicide de la classe des Organophosphates pour traiter les sites potentiels de 

développement des moustiques. D’autres études, notamment socio-anthropologiques, 

permettraient de clarifier cette mesure de protection locale et évaluer l’impact de ce produit sur 

la biologie des vecteurs et l’environnement.  

Dans l’ensemble, les stades immatures d’Ae. aegypti et Ae. albopictus ont 

majoritairement colonisés les gîtes péri-domestiques, notamment les récipients abandonnés et 

les pneus usagés. Ces observations sont en accord avec les résultats précédents rapportés en 

Afrique Centrale (Kamgang MBouhom et al., 2013; Kamgang MBouhom et al., 2017). 

Cependant, une situation inverse a été trouvée dans d’autres parties du monde, en particulier en 

Asie, où des récipients domestiques tels que des récipients de stockage, représentent la majeure 

partie des gîtes colonisés par Ae. aegypti (Hammond et al., 2007). Toutefois, comme mentionné 

plus haut, il a été clairement établi que dans les grandes villes à habitations non planifiées, 

l’amélioration de la gestion des déchets à travers le ramassage, la destruction des pneus usagés 

et de tout autre type de gîtes, réduisent la quantité de gîtes de développement des moustiques et 

diminue ainsi les densités des populations d’Aedes (Dutta et al., 1999; Duccombe et al., 2013; 

WHO, 2017).  

Les deux espèces se développent dans les mêmes types de gîtes, notamment les pots de 

fleurs, les récipients abandonnés, les pneus usagés, les épaves de voitures remplies d’eau 

trouble, et associées à des débris végétaux dans le gîte. Ces résultats mettent en évidence 

l’impact des facteurs micro-environnementaux sur la présence d’Aedes spp. à l’intérieur des 

gîtes larvaires. En fait, la présence de matières organiques dans les habitats larvaires pourrait 

servir de ressources alimentaires (Barrera et al., 2006; Kamgang MBouhom et al., 2013) ou de 

micro-habitats pour se cacher et éviter les prédateurs (Barrera et al., 2006; Cox et al., 2007). 

Les situations sympatriques dans certains gîtes suggèrent une possible compétition pour les 

ressources et d’autres interactions écologiques au stade larvaire qui peuvent influencer les 

caractéristiques physiologiques comme la taille du moustique et la longueur des ailes, et donc 

la compétence vectorielle (Alto et al., 2008; Duccombe et al., 2013).  

Dans l’ensemble, les indices Stégomyiens étaient supérieurs aux seuils établis par 

l’OMS pour la transmission du virus de la dengue (DENV) (PAHO, 1994) et du virus de la 

fièvre jaune (YFV) (WHO, 1971). Les valeurs obtenues suggèrent que la ville de Yaoundé 
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présente un risque potentiel élevé d’émergence d’une épidémie de dengue dû aux moustiques 

et un risque potentiel de flambées de fièvre jaune causée par Ae. albopictus. Ces résultats 

mettent en évidence un potentiel élevé d’exposition humaine aux piqûres d’Ae. aegypti et/ou 

d’Ae. albopictus à Yaoundé, selon les arrondissements ou les quartiers. En effet, des études 

antérieures ont montré qu’il existe une coïncidence entre les valeurs élevées des indices et 

l’apparition des épidémies de dengue dans certains pays africains tels que le Kenya (Lutomiah 

et al., 2016), l’Ethiopie (Getachew et al., 2015) et la Tanzanie (Mboera et al., 2016). Les valeurs 

élevées des indices pour Ae. albopictus comparée à celles d’Ae. aegypti précédemment 

enregistrées en 2007 à Yaoundé (Kamgang MBouhom et al., 2010) suggèrent une augmentation 

du risque potentiel de transmission d’arbovirus par cette espèce de moustique. Des résultats 

similaires ont été également obtenus dans d’autres villes d’Afrique Centrale, à l’instar de 

Bangui en République Centrafricaine (Kamgang MBouhom et al., 2013). Il est intéressant de 

noter qu’il a été récemment démontré que les populations d’Ae. aegypti et d’Ae. albopictus de 

Yaoundé sont capables de transmettre le virus de la dengue (Kamgang MBouhom et al., 2020b) 

et le virus Zika (Kamgang MBouhom et al., 2020a) ; ce qui accroît considérablement le risque 

potentiel de transmission de ces virus. La même observation a été faite pour la population d’Ae. 

aegypti pour le virus de la fièvre jaune (Kamgang MBouhom et al., 2019). Cependant, des 

études complémentaires incluant la dynamique d’abondance de chaque espèce de moustique en 

fonction de la saison et du comportement trophique, permettraient d’en savoir plus sur le rôle 

épidémique de ces deux espèces d’insectes. 

 

III.2.3. Rôle épidémiologique des populations d’Aedes albopictus et Aedes aegypti 

dans la transmission des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika 

Le but de cet objectif était d’évaluer la circulation des arbovirus (DENV, CHIKV et 

ZIKV) chez les femelles d’Ae. albopictus et d’Ae. aegypti dans la ville de Yaoundé, et 

déterminer l’origine des reliquats de repas de sang ingéré par les femelles. Après analyse des 

résultats, il ressort qu’aucun pool d’Ae. albopictus et Ae. aegypti n’a été trouvé infecté par les 

différents virus recherchés. En général, la détection des virus chez les populations d’Aedes spp. 

en période non épidémique est rare (Valentine et al., 2020). Des résultats similaires ont été 

observés dans des milieux où la circulation du virus de la dengue dans la population humaine a 

été mise en évidence (Kim et al., 2017). Des investigations futures sur un plus grand nombre 

de pools d’Aedes spp. collectés dans divers localités et faciès écologiques, pourraient accroître 

les chances de détection de ces virus chez les moustiques.    
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Nos investigations sur l’origine des reliquats de repas de sang ingéré fournissent des 

informations sur la préférence trophique des femelles d’Ae. albopictus et d’Ae. aegypti dans la 

ville de Yaoundé. Ces résultats ont révélé qu’environ 150 (96%) femelles d’Ae. albopictus et 

18 (100%) femelles d’Ae. aegypti se sont gorgées sur l’homme, ce qui démontre ainsi que les 

deux espèces de moustiques sont préférentiellement anthropophages. Ces résultats confortent 

les observations antérieures qui avaient mentionné la préférence d’Ae. albopictus à se gorger 

sur les humains même en présence d’autres hôtes animaux (Kamgang MBouhom et al., 2012). 

Des conclusions similaires ont également été tirées dans d’autres régions du monde à l’instar 

des îles Adaman-et-Nicobar en Inde (Sivan et al., 2015), de la Korée (Kim et al., 2017), et à la 

Réunion (Delatte et al., 2010). En revanche, ces résultats contredisent l’idée généralement 

admise qu’Ae. albopictus est principalement zoophage (Hawley, 1988; Gratz, 2004; Scholte et 

Schaffner, 2007; Paupy et al., 2009). Toutes les femelles d’Ae. aegypti se sont gorgées sur 

l’homme ; ce qui est en accord avec les observations faites dans d’autres régions du monde en 

milieu urbain (Scott et al., 1993; Ponlawat et Harrington, 2005; Powell et Tabachnick, 2013). 

Nos analyses ont également révélé que d’autres spécimens d’Ae. albopictus se sont 

gorgés sur le singe (Papio anubis) et la chauve-souris. Ce résultat confirme le caractère 

opportuniste de ce moustique. Cette observation est importante sur le plan épidémiologique 

dans la transmission des arbovirus à l’homme. En effet, des travaux antérieurs rendent compte 

de la présence de plusieurs arbovirus, notamment le DENV (Chen et Vasilakis, 2011), le 

CHIKV , le virus de la fièvre jaune (YFV) (Hanley et al., 2013) et le ZIKV (Buechler et al., 

2017) chez l’espèce Papio anubis. Chez les chauve-souris aussi, des individus de la famille des 

Pteropodidae sont révélés réservoirs d’environ 17 familles de virus parmi lesquelles on retrouve 

les familles des Bunyaviridae (virus de la fièvre de la vallée du Rift), Flaviviridae (DENV, 

ZIKV, virus West Nile), Reoviridae (virus de la fièvre de la peste équine), Rhabdoviridae (virus 

de la fièvre éphémère bovine) et Togaviridae (CHKIV, virus de l’encéphalite équine 

occidentale) (Chen et al., 2014; Kuno et al., 2017). De plus, des espèces de chauves-souris 

réservoirs ont été identifiées dans la région du Centre-Cameroun lors d’une enquête en 2017 

(Waghiiwimbom et al., 2020) ; elles constituent donc à un instant précis une source de repas de 

sang pour les femelles d’Ae. albopictus. Nos travaux mettent en évidence le risque d’émergence 

des épidémies d’arboviroses connues ou de nouveaux types d’arboviroses chez l’homme au 

travers de ces hôtes réservoirs. Cette hypothèse est soutenue par des études précédentes qui ont 

démontré la compétence des populations d’Ae. albopictus et d’Ae. aegypti d’Afrique Centrale 
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à transmettre le DENV, le CHIKV et le ZIKV (Ngoagouni et al., 2017; Kamgang MBouhom 

et al., 2020a; Kamgang MBouhom et al., 2020b). 

Toutefois, la taille d’échantillons dans le présent travail a été un facteur limitant, qui n’a 

pas permis d’apprécier efficacement le comportement trophique des vecteurs Aedes, dont la 

connaissance est pourtant nécessaire à la prévention de l’émergence des pathologies 

zoonotiques chez l’homme. Des études supplémentaires sur un grand nombre d’échantillons, 

en suivant un transect forêt-milieu péri urbain-centre urbain apporteront certainement des 

informations plus précises sur le comportement trophique de ces vecteurs.     

 

III.2.4. Diversité génétique des populations d’Aedes albopictus et d’Aedes aegypti 

III.2.4.1. Diversité génétique des populations d’Aedes albopictus à l’aide du gène 

mtCOI 

L’analyse de l’ADNmt à l'aide du gène mtCOI dans les populations d’Ae. albopictus du 

Cameroun a révélé un faible polymorphisme, avec seulement cinq haplotypes détectés à travers 

le pays. Parmi ces haplotypes, trois (H1, H2 et H3) ont été détectés précédemment en 

République du Congo avec les mêmes amorces (Kamgang MBouhom et al., 2018). Ce faible 

polymorphisme signalé au Cameroun et en République du Congo est conforme aux études 

précédentes utilisant une autre partie du mtCOI dans les zones nouvellement colonisées par Ae. 

albopictus, y compris les pays d’Afrique Centrale (Kamgang MBouhom et al., 2011; Kamgang 

MBouhom et al., 2013; Reis et al., 2017). Il a été précédemment suggéré que ce faible 

polymorphisme serait principalement dû à l’introduction récente d’Ae. albopictus à partir d’une 

population ancestrale (Kamgang MBouhom et al., 2013). En effet, Ae. albopictus a été signalé 

pour la première fois au Cameroun dans les années 2000 (Fontenille et Toto, 2001). L’analyse 

phylogénétique a montré que les séquences d’haplotypes mises en évidence au Cameroun sont 

très proches d’autres séquences isolées des populations originaires de la Chine et du Congo. 

Ceci suggère que les populations camerounaises et congolaises de cette espèce de moustique 

pourraient avoir les mêmes origines. Cependant, le fait que l’on trouve davantage d’haplotypes 

au Cameroun suggère que ce pays serait le point d’entrée d’Ae. albopictus en Afrique Centrale, 

potentiellement à travers le port de Douala qui est le plus important de la sous-région et reçoit 

des cargaisons en provenance de divers horizons. Les amorces utilisées dans la présente étude 

diffèrent de celles utilisées dans les études précédentes menées au Cameroun, en République 

Centrafricaine, et dans l’île de Sao Tomé. Ainsi, il n’a pas été possible de comparer les 

haplotypes détectés dans cette étude avec ceux précédemment détectés en 
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Afrique Centrale. Néanmoins, les résultats actuels confirment les résultats précédents qui 

suggèrent qu’il est probable que la population envahissante d’Ae. albopictus qui a colonisé 

l’Afrique Centrale, proviendrait principalement des autres régions tropicales du monde 

(Kamgang MBouhom et al., 2011; Kamgang MBouhom et al., 2013). D’autres études incluant 

des échantillons de toute la région d’Afrique Centrale et utilisant d’autres marqueurs, tels que 

le « double digestion Restriction site associated DNA sequencing, ddRADseq », sont 

nécessaires pour évaluer la structure génétique et le niveau de flux de gènes entre les 

populations d’Ae. albopictus d’Afrique Centrale.  

 

III.2.4.2. Diversité génétique des populations d’Aedes aegypti à l’aide des gènes 

immunitaires DOME et PIAS 

L’analyse des gènes DOME et PIAS, dans le but d’évaluer la diversité génétique des 

populations d’Ae. aegypti du Cameroun, a révélé un polymorphisme élevé avec respectivement 

22 et 27 sites mutationnels définissant 28 et 21 haplotypes respectivement pour les gènes 

DOME et PIAS. Ces résultats indiquent que les populations d’Ae. aegypti sont très variables. 

Nos analyses ont également révélé que pour ces deux gènes, la diversité haplotypique est plus 

élevée que la diversité nucléotidique ; ce qui suggère une croissance rapide de la population de 

cet insecte à partir d’une population ancestrale de taille réduite. Cette observation est confirmée 

par la présence d’un haplotype majoritaire dans toutes les localités prospectées pour chacun de 

ces gènes. Toutes les valeurs des indices de Tajima, Fu, et Fu et Li négatives observées pour 

les deux gènes suggèrent l’existence d’un excès d’allèles rares au sein de la population de cet 

insecte, et peut expliquer la grande variété d’haplotypes obtenus pour chacun des gènes (Fu et 

Li, 1993; Fu, 1997). Cette observation traduirait également une récente instabilité 

démographique probablement due à un début d’expansion démographique des deux gènes, 

hypothèse qui est confortée par la structure étoilée du réseau d’haplotypes de chacun des gènes 

(Forster 2001). Cette observation est soutenue par les résultats des tests de sélection des deux 

gènes, qui suggèrent une sélection positive du gène PIAS au sein des populations d’Ae. aegypti 

du Cameroun. En fait, les gènes immunitaires DOME et PIAS sont antagonistes pour le 

mécanisme Jak-STAT, et impliqués dans la régulation des infections par les Flavivirus chez les 

arthropodes dont le complexe dengue – Ae. aegypti est le plus étudié (Xi et al., 2008b; Ramirez 

et Dimopoulos, 2010; Ramirez et al., 2012; Kumar et al., 2018). Après infection par un 

Flavivirus, une cascade de réactions immunitaires se déroulent au sein de l’organisme du 

moustique qui met en œuvre plusieurs mécanismes combinés, parmi lesquels le mécanisme Jak-
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STAT, afin soit d’accélérer le développement du parasite, soit de contribuer à son isolement 

voire son élimination (Kumar et al., 2018). Des travaux antérieurs ont mis en évidence le rôle 

activateur du gène PIAS dans le développement du virus de la dengue chez le moustique 

(Souza-Neto et al., 2009; Anglero-Rodriguez et al., 2017; Jupatanakul et al., 2017). La sélection 

positive de ce gène au sein des populations d’Ae. aegypti du Cameroun, serait une évidence de 

la susceptibilité de ces populations vis-à-vis du virus de la dengue ou tout autre virus de la 

famille des Flaviviridae. Il a été démontré que le polymorphisme observé suite à l’analyse des 

séquences d’ADN de certains organismes peut fournir des preuves quant-à savoir si cela est dû 

à une sélection équilibrante du gène étudié ou pas. L’action de l’équilibre de la sélection peut 

être évidente dans les distributions de fréquences des allèles ou due au fait que l’équilibre de la 

sélection favorise les différences de séquences entre les allèles (Hughes et Nei, 1988; Stahl et 

al., 1999). Chez le complexe An. gambiae Giles, 1902 et Plasmodium falciparum Welch, 1897 

par exemple, les recherches ont démontré que les variations alléliques au sein de la protéine 

thioester 1 (TEP1), identifiée comme un inhibiteur du développement des stages oocystes du 

parasite chez le moustique (Blandin et al., 2004), peuvent altérer la capacité des anophèles à 

transmettre le parasite et que la grande divergence observée entre les allèles de ce gène serait 

le résultat de possibles actions d’une sélection équilibrante à long terme (Obbard et al., 2008; 

Eldering et al., 2016; Rono, 2017). En outre, les forces évolutives maintiennent le 

polymorphisme du système immunitaire chez An. gambiae, bien que la sélection couramment 

observée dans ce cas soit équilibrante (Harris et al., 2010). Toutefois, des études 

supplémentaires sont nécessaires afin d’étudier en profondeur la corrélation entre une sélection 

positive des gènes immunitaires et l’infection des vecteurs Aedes par des arbovirus.  

L’analyse phylogénétique des populations d’Ae. aegypti à l’aide des deux gènes, a 

permis d’observer que tous les haplotypes du gène DOME sont répartis sur plusieurs lignées, 

tandis que les haplotypes du gène PIAS sont présents sur une seule lignée, par rapport à la lignée 

de la séquence de référence, avec deux clades qui se distinguent dont le premier porte 

l’haplotype ancestral. Les longueurs des branches ne sont pas grandes ; c’est la preuve que les 

haplotypes ne sont pas très séparés les uns des autres. Ceci serait une explication supplémentaire 

d’un début d’expansion de ce gène dans la population de l’insecte.    
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CONCLUSION 

Ce travail avait pour objectif d’évaluer le risque entomologique d’émergence des 

arboviroses (dengue, Zika et chikungunya) au Cameroun. Cette évaluation a été menée à 

l’échelle macro-géographique et micro-géographique, en se basant sur les caractéristiques 

bioécologiques et génétiques de deux espèces de moustiques, Ae. aegypti et Ae. albopictus, 

ainsi que les indices stégomyiens.  

L’évaluation de la distribution des deux espèces a révélé une forte prédominance d’Ae. 

albopictus sur Ae. aegypti dans l’ensemble. Aedes aegypti est présent dans toutes les localités 

prospectées tandis qu’Ae. albopictus est limitée à la partie sud du pays en deçà du 6° Nord. En 

outre, dans les endroits sympatriques des milieux urbains et péri-urbains, l’espèce invasive 

prédomine sur l’espèce indigène, excepté dans les milieux à forte température moyenne. A 

l’échelle de la ville de Yaoundé, l’étude de la distribution spatiale a aussi montré qu’Ae. 

albopictus prédomine sur Ae. aegypti tant dans le milieu péri-urbain que dans le milieu urbain. 

La présence des moustiques dans les récipients abandonnés et les pneus usagés est favorisée 

par celle des débris végétaux dans ces gîtes larvaires. Les indices stégomyiens ont permis 

d’établir un risque potentiel élevé de déclenchement d’épidémies de dengue ou de fièvre jaune 

dans la ville de Yaoundé.   

L’analyse du reliquat de repas de sang a confirmé que l’homme est l’hôte préférentiel 

des deux espèces de moustiques avec cependant la possibilité que les femelles d’Ae. albopictus 

se gorgent sur d’autres vertébrés, à l’instar des chauves-souris et des primates non-humains. 

Cette possibilité de se gorger sur des hôtes animaux représente un risque supplémentaire au 

plan épidémiologique, à cause d’une transition probable des pathogènes zoonotiques des cycles 

selvatiques aux cycles urbains. 

L’analyse de l’ADN mitochondrial chez Ae. albopictus a révélé une faible diversité 

génétique qui conforte l’hypothèse d’une introduction récente de cette espèce au Cameroun. 

Nos résultats confortent également l’hypothèse que les populations d’Ae. albopictus du 

Cameroun proviendraient d’autres régions tropicales du monde.  

L’analyse génétique des populations d’Ae. aegypti a permis de mettre en évidence un 

polymorphisme élevé des gènes immunitaires avec une sélection positive pour le gène PIAS. 

Les résultats ont révélé que ce gène étudié chez Ae. aegypti est en expansion ; ce qui suscite 

l’intérêt de développer des études approfondies sur l’implication de ces gènes dans la 

transmission des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika au Cameroun. 
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L’ensemble de nos résultats nous permet de relever un risque potentiel d’émergence 

d’une épidémie massive de dengue, de chikungunya ou de Zika au Cameroun.   

 

RECOMMANDATIONS 

Sur la base des résultats obtenus, nous recommandons : 

- aux pouvoirs publics, de mettre urgemment sur pied un plan de veille d’apparitions 

des cas d’arboviroses et de surveillance des vecteurs au Cameroun et d’améliorer le système de 

gestion des déchets en milieu urbain ; 

- aux chercheurs, de mettre régulièrement à jour les données sur la dynamique du 

système vectoriel et proposer des stratégies de lutte contre ces maladies ; 

- aux populations de respecter les mesures d’hygiène et de salubrité en détruisant les 

gîtes de développement des Aedes et la végétation environnante des domiciles. Ces mesures 

restent et demeurent le meilleur moyen de limiter le développement des vecteurs et par 

conséquent réduire la transmission des arboviroses.  

 

PERSPECTIVES 

Nous nous proposons dans les travaux futurs : 

- d’analyser le degré de colonisation et les indices stégomyiens dans d’autres villes du 

pays afin d’élucider les potentiels risques d’émergence des épidémies d’arboviroses ; 

- d’étendre ce type d’étude dans les environnements forestiers et ruraux afin d’y évaluer 

l’introduction et l’impact de l’espèce invasive Ae. albopictus ; 

- d’utiliser les marqueurs génétiques plus sensibles, comme le ddRAD-seq, qui 

permettront d’adresser les questions de diversité génétique, de flux de gênes et des multiples 

vagues d’introduction de l’espèce invasive Ae. albopictus ; 

- d’analyser la corrélation entre une sélection d’un gène immunitaire et la susceptibilité 

des vecteurs Ae. aegypti vis-à-vis des virus de la dengue, du chikungunya et du Zika, afin 

d’étudier l’évolution génétique entre le vecteur et le virus. 
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Annexe 1 : Liste des Animaux rencontrés au Jardin Zoo-Botanique de Mvog-Betsi à 

Yaoundé (statistiques de 2018). 

Groupes Noms communs Noms scientifiques Nombre d’individus 

Mammifères Drill Mandrillus 

leucocephaeus 

8 

 Mandrill Mandrillus sphinx 3 

 Babouin doguera Papio anubis 14 

 Cercocèbe agile Cercocebus agilis 6 

 Cercopithèque tantale Cercopithecus tantalus 28 

 Cercocèbe à gorge blanche Cercopithecus albigena 5 

 Cercopithèque de Brazza Cercopithecus neglectus 2 

 Cercocèbe à joues grises Cercocebus lophocebus 5 

 Lion Panthera leo 1 

 Nandini Nandinia binotata 1 

 Potamochère Potamochoerus porcus 1 

 Céphalophe bleu Cephalophus monticola 1 

 Civette africaine  Civettictus civetta 

civetta 

2 

Reptiles Crocodile du Nil Crocodilus niloticus 1 

 Crocodile nain Osteolaemus tetraspis 4 

 Tortue sillonnées Centrochlelys sulcata 9 

 Tortue d’Afrique à carapace molle Trionyx triunguis 1 

 Tortue olivâttre Lepidochelys olivacea 3 
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 Vipère du Gabon Bitis gabonica 2 

 Python d’Afrique Python sebae 1 

 Cobra  1 

Oiseaux Pintade à crêtes Numida meleagris  2 

 Perroquet gris d’Afrique Psittacus erithacus 45 

 Aigle bateleur Terathopius ecaudatus 1 

 Perroquet d’Amazonie Ara macaw 1 

 Milan noir Milvus migrans 2 

 Paon Afropavo congolensis 1 

Total 

 

  150 
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Annexe 2 : Clairance éthique délivrée par le CNERSH 
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Annexe 3 : Préférences des gîtes des espèces d’Aedes dans les différentes localités du Cameroun (mi-mars à août 2017) 

Localités Environnement Pneus usagés 

n (p) 

Pneus 

recouvrant 

les puits 

n (p) 

Récipients 

de stockage 

n (p) 

Récipients 

abandonnés 

n (p) 

Epaves de 

voitures 

n (p) 

Boîtes de 

conserve 

n (p) 

Gîtes 

naturels 

n (p) 

Autres  

n (p) 

Total 

n (p) 

Maroua 

 

72 (31) 0   2 (1) 1 (1) 2 (1) 0   0   0   77 (34) 

Garoua 

 

136 (37) 0   2 (1) 2 (2) 0   1 (1) 0   2 (0) 143 (42) 

Mbé 

 

22 (5) 0   5 (1) 7 (7) 0   0   2 (1) 0   36 (14) 

Ngaoundéré Urbain 73 (31) 0   0   19 (2) 0   0   0   0   92 (33) 

Périphérique 43 (12) 0   0   3 (2) 0   0   0   7 (7) 53 (21) 

Meiganga 

 

54 (15) 0   38 (2) 0   4 (4) 0   0   5 (0) 99 (21) 

Tibati Urbain 153 (44) 0   0   4 (2) 6 (3) 0   0   1 (0) 164 (49) 

Périphérique 71 (25) 12 (7) 0   23 (9) 1 (0) 0   0   1 (0) 108 (41) 

Banyo 

 

68 (10) 0   0   4 (1) 7 (7) 0   0   0   79 (18) 

Mayo-Darle 

 

119 (16) 0   0   0   1 (1) 0   0   0   120 (17) 

Bankim 

 

150 (37) 8 (7) 0   4 (2) 0   0   0   0   162 (46) 
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Foumban Urbain 113 (23) 0   0   9 (6) 5 (3) 0   0   1 (1) 128 (33) 

Périphérique 85 (20) 0   0   1 (0) 0   0   0   0   86 (20) 

Bafoussam Urbain 358 (8) 0   2 (0) 2 (0) 3 (0) 0   0   0   365 (8) 

Périphérique 237 (25) 0   0   0   3 (0) 0   0   0   240 (25) 

Bafang Urbain 33 (18) 4 (4) 0   3 (0) 0   0   0   1 (0) 41 (22) 

Périphérique 6 (4) 0   8 (1) 9 (1) 14 (4) 0   0   6 (1) 43 (11) 

Bamenda Urbain 241 (22) 0   0   1 (0) 2 (0) 0   0   0   244 (22) 

Périphérique 98 (15) 0   0   0   0   0   0   0   98 (15) 

Bafia Urbain 82 (22) 0   0   2 (0) 1 (0) 0   0   0   85 (22) 

Périphérique 68 (6) 0   4 (0) 30 (4) 19 (0) 7 (0) 1 (1) 1 (0) 130 (11) 

Mbalmayo Urbain 36 (8) 0   0   0   1 (1) 0   0   0   36 (9) 

Périphérique 65 (38) 0   0   0   0   0   0   0   65 (38) 

Akonolinga 

 

31 (7) 0   0   3 (3) 9 (6) 0   0   3 (2) 46 (18) 

Ebolowa Urbain 57 (30) 0   1 (1) 2 (1) 2 (1) 0   0   0   62 (33) 

Périphérique 37 (22) 0   0   4 (1) 8 (2) 4 (3) 2 (0) 0   55 (28) 
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Sangmelima Urbain 64 (30) 0   1 (1) 3 (3) 4 (3) 0   0   0   72 (37) 

Périphérique 15 (5) 0   5 (3) 6 (3) 5 (3) 5 (3) 0   2 (0) 36 (19) 

Garoua-Boulai Urbain 117 (30) 2 (1) 1 (1) 1 (0) 2 (0) 0   0   0   123 (32) 

Périphérique 2 (2) 17 (8) 0   12 (1) 0   0   0   0   31 (11) 

Bertoua Urbain 62 (38) 2 (1) 0   2 (1) 0   0   0   0   66 (40) 

Périphérique 56 (24) 6 (2) 0   1 (0) 0   0   0   0   63 (26) 

Abong-Mbang 

 

31 (18) 1 (1) 0   3 (0) 0   0   3 (3) 1 (1) 39 (23) 

Kumba Urbain 35 (9) 0   0   7 (4) 2 (1) 0   0   1 (1) 45 (15) 

Périphérique 20 (11) 1 (1) 3 (1) 4 (1) 2 (1) 0   1 (0) 5 (2) 36 (17) 

Limbe Urbain 40 (26) 0   0   0   0   0   0   0   40 (26) 

Périphérique 95 (45) 0   0   0   1 (1) 0   0   1 (1) 97 (47) 

Buea Urbain 88 (21) 0   0   2 (0) 3 (0) 0   0   0   93 (21) 

Périphérique 100 (26) 0   0   0   0   0   0   0   100 (26) 

Melong Urbain 70 (24) 2 (1) 2 (0) 5 (1) 10 (6) 0   0   1 (1) 90 (33) 

Périphérique 52 (17) 0   0   2 (0) 21 (3) 0   0   0   75 (20) 
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Douala Urbain 36 (33) 0   0   0   0   0   0   0   36 (33) 

Périphérique 100 (26) 0   0   1 (1) 0   0   0   0   101 (27) 

Edéa Urbain 24 (21) 0   0   0   0   0   0   0   24 (21) 

Périphérique 30 (11) 0   0   0   0   0   0   0   30 (11) 

Total Urbain 2365 (307) 19 (15) 7 (3) 86 (36) 60 (33) 1 (1) 5 (4) 11 (6) 2508 (668) 

Périphérique 1180 (334) 30 (18) 56 (9) 90 (20) 78 (18) 16 (6) 4 (1) 22 (10) 1546 (435) 

Total 3545 (941) 40 (33) 63 (12) 176 (56) 138 (51) 17 (7) 9 (5) 33 (16) 4054 (1103) 

n, nombre total de gîtes prospectés. 

p, nombre de gîtes positifs à au moins un stade immature d’Aedes.  

Récipients de stockage regroupent les sceaux domestiques, les fûts, les calebasses, et les canaries en terre cuite.  

Les récipients abandonnés regroupent les boîtes en plastiques, les moules de briques, les creux de parpaings, les plats abandonnés, les bouteilles 

abandonnées, les dame jeannes de vin abandonnées, les marmites abandonnés, les sceaux de peintures et les bouteilles cassées.  

Les gîtes naturels regroupent les coquilles d’escargot et de noix de coco, les creux de d’arbres et de rochers, et les axes de plantes.  

Autres regroupent les épaves électroniques et électroménagers, épaves de réchauds à pétrole, les épaves de motocyclette, les pots de fleurs, et les 

abreuvoirs.  
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Annexe 4 : Indices stégomyiens pour Aedes albopictus et Aedes aegypti dans la ville de Yaoundé.  

 

a, Indice de Maison (IM) ; b, Indice de Breteau (IB) ; c, Indice Conteneur (IC) ; les lignes verte et noires représentent les valeurs seuils du risque 

potentiel de transmission de la fièvre jaune et de la dengue respectivement. 

 

 

 

 



 

 185 

Annexe 5 : Caractéristiques environnementales des gîtes larvaires associés à la présence des nymphes et des stades immatures d’Aedes 

albopictus et Aedes aegypti. 

  Nymphes Larves et/ou nymphes 

Paramètres 

environnementaux  

 Modalités   Ae. aegypti Ae. albopictus  Ae. aegypti Ae. albopictus 

  Nombre % RC (IC 95%) % RC (IC 95%) Nombre % RC (IC 95%) % RC (IC 95%) 

Hauteur par 

rapport au sol (m)  

faible (< 5) 163 66,7 1 (0,5-2,3) 69,2 1 (0,7-1,4) 272 60,6 0,8 (0,5-1,1) 66,9 0,9 (0,7-1,2) 

moyenne [5-20] 70 27,8 Réf 29,9 Réf 133 33,3 Réf 31 Réf 

élevée (> 20) 4 5,6 2,2 (0,3-8,8) 1 0,3 (0,1-1) 14 6,1 2,3 (0,9-5,3) 2,1 0,6 (0,2-1,5) 

Distance à la 

plante la plus 

proche (m)  

faible (< 5) 211 86,1 0,7 (0,3-2,1) 89,6 1,1 (0,7-1,9) 381 93,2 1,6 (0,8-3,6) 89,9 1,1 (0,7-1,8) 

moyenne [5-20] 24 13,9 Réf 9,5 Réf 36 6,8 Réf 9,4 Réf 

élevée (> 20) 2   0,00 (NA-1,6e+17) 1 2,7 (0,3-17,4) 2   0 (NA-2,6e+23) 0,7 1,7 (0,2-10,8) 

Distance au sol 

(m)  

  

faible (< 1) 214 91,7 1,7 (0,51-10,64) 90 1 (0,6-1,7) 373 87,9 0,8 (0,5-1,6) 89,5 0,9 (0,6-1,5) 

moyenne [1-3[ 21 5,6 Réf 9,5 Réf 42 10,6 Réf 9,8 Réf 

élevée [3-5] 2 2,8 21,5 (0,8-363,1)* 0,5 1,8 (0,1-20) 4 1,5 10,6 (1-236,8) 0,7 4,3 (0,4-94,5) 
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exposé 94 47,2 2 (0,9-4,3) 38,3 1,2 (0,8-1,7) 170 44,7 1,6 (1,1-2,4)* 38,7 1,20 (0,9-1,6) 

Exposition solaire 

  

partiellement 

ombragé 

104 33,3 Réf 45,8 Réf 186 40,9 Réf 46 Réf 

ombragé 39 19,4 1,8 (0,7-4,7) 15,9 1,1 (0,7-1,7) 63 14,4 1,1 (0,6-1,9) 15,3 1,04 (0,7-1,6) 

Matériel du gîte 

  

  

  

plastique 127 61,1 2,3 (0,5-42,1) 52,2 1 (0,51-2,05) 242 65,2 1,3 (0,6-3,3) 54,4 0,9 (0,5-1,6) 

caoutchouc 68 27,8 3,8 (0,7-69,6) 28,9 2,6 (1,2-5,1)* 101 16,7 1,2 (0,5-3) 27,5 2,1 (1,1-4)* 

métal 28 8,3 1,5 (0,2-29,9) 12,4 1,13 (0,5-2,6) 49 12,9 1,2 (0,5-3,3) 11,1 0,8 (0,4-1,6) 

naturel 2   0 (0-3,2e+11) 1 1,3 (0,2-6,3) 2   0 0,7 0,7 (0,1-3,2) 

divers 12 2,8 Réf 5,5 Réf 25 5,3 Réf 6,3 Réf 

Contenance du gîte 

(L) 

  

  

faible < 5 72 25 0,5 (0,2-1,3) 31,3 0,7 (0,4-1)* 144 42,4 1,4 (0,8-2,2) 30,7 0,6 (0,4-0,9)* 

moyenne [5-20[ 82 38,9 0,86 (0,4-2) 33,8 0,7 (0,5-1,1) 138 29,5 0,9 (0,5-1,5) 34,5 0,7 (0,5-1) 

élevée [20-50[ 70 30,6 Réf 29,4 Réf 113 22 Réf 29,3 Réf 

très élevée > 50 13 5,6 0,6 (0,1-2,5) 5,5 0,6 (0,3-1,2) 24 6,1 1 (0,4-2,2) 5,6 0,6 (0,3-1,1) 

faible < 5 188 83,3 4,9e+6 (0-4,1e+166) 78,9 1,5 (0,6-4,3) 335 80,3 2,5 (0,7-15,5) 79,8 1,6 (0,7-4) 
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Volume d’eau dans 

le gîte (L)  

  

  

moyenne [5-20[ 42 16,7 4e+6 (0-3,4e+168) 17,9 1,3 (0,5-4,2) 72 17,4 2,2 (0,6-14) 17,1 1,3 (0,6-3,5) 

élevée [20-50[ 5   Réf 2,5 Réf 9 1,5 Réf 2,4 Réf 

très élevée > 50 2   1 (0-8,7e+15) 1 0,5 (0,1-2,5) 3 0,8 0,7 (0-7,3) 0,7 0,3 (0,1-1,5) 

Origine de l’eau 

  

  

  

puits 1   Réf 0,5 Réf 2  0 Réf 0,7 Réf 

pluie 227 97,2 6,1e+5 (0-NA) 95,5 1,1 (0,2-20,6) 407 98,5 942714,93 (0-NA) 96,5 0,6 (0,1-4,9) 

Eau de robinet 9 2,8 6,5e+5 (0-9,5e+164) 4 1,9 (0,2-40) 10 1,5 5e+5 (486-9,1e+116) 2,8 0,7 (0,1-6,2) 

urine 0   1 (0-2,2e+24)   0 (NA-

4,6e+34) 

0   1 (0-1,7e+7)   0 (NA-3e+41) 

Qualité de l’eau 

  

  

claire  132 55,6 Réf 55,7 Réf 243 59,1 Réf 57,5 Réf 

polluée 6 2,8 0,3 (0,02-1,56) 2,5 0,3 (0,1-0,6)* 10 1,5 0,2 (0-0,5)* 2,8 0,3 (0,1-0,5)* 

turbide 99 41,7 2 (1-4)* 41,8 2,4 (1,8-3,4)* 166 39,4 1,9 (1,30-2,8)* 39,7 2,5 (1,8-3,4)* 

Présence de débris 

végétaux  

oui 88 38,9 Réf 36,8 Réf 167 39,4 Réf 40,1 Réf 

non 149 61,1 1,9 (1-3,9) 63,2 2,5 (1,8-3,5)* 252 60,6 2,1 (1,41-3)* 59,9 2,3 (1,8-3,1)* 

Type de gîte  Abreuvoirs 1 2,8 Réf   Réf 8 3,8 Réf 1 Réf 



 

 188 

  

  

  

  

  

  

Divers 25 8,3 0,7 (0,1-14) 10,9 NA 51 14,4 0,8 (0,3-2,8) 11,1 3,5 (1-16) 

Epaves de 

voiture 

14 11,1 3,4 (0,4-69,5) 5 NA 14 3,8 0,7 (0,2-2,9) 3,1 3 (0,7-15,7) 

Naturels 3   0 (0-3,9e+27) 1,5 NA 6 1,5 0,3 (0-1,9) 1,4 1,6 (0,3-9,3) 

Pneus usagés 69 27,8 1 (0,2-18,8) 29,4 NA 103 17,4 0,4 (0,1-1,3) 27,9 4,1 (1,3-18,3)* 

Pots de fleur 2   0 (0-1,4e+20) 1 NA 6 0,8 0,1 (0-0,7)* 1,7 1,1 (0,2-6,1) 

Récipients 

abandonnés 

101 38,9 0,46 (0,08-8,51) 43,3 NA 191 47,7 0,34 (0,12-1,10) 44,6 1,6 (0,5-7) 

Récipients de 

stockage 

22 11,1 0,5 (0,1-11) 9 NA 40 10,6 0,3 (0,1-1,1) 9,1 1,3 (0,4-5,8) 

Couleur du gite 

  

  

mixte 31 2,8 Réf 14,9 Réf 69 19,7 Réf 15 Réf 

unique 184 83,3 7,3 (1,6-131) 76,6 1,3 (0,8-2) 304 66,7 0,8 (0,5-1,3) 75,3 1,3 (0,9-1,9) 

transparente 22 13,9 6,6 (1,1-127,3) 8,5 0,7 (0,4-1,3) 46 13,6 0,9 (0,4-1,7) 9,8 0,8 (0,5-1,4) 

Mobilité du gîte 

  

fixe 6   Réf 3 Réf 8 1,5 Réf 2,1 Réf 

léger 222 94,4 1,6e+6 (0-NA) 93,5 0,6 (0,2-2,2) 395 94,7 0,9 (0,2-5,8) 94,1 0,5 (0,2-1,6) 
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lourd 9 5,6 2,9e+6 (0-5,9e+164) 3,5 0,7 (0,2-3) 14 3,8 1,1 (0,2-8,2) 3,1 0,5 (0,1-1,9) 

RC, rapport de cote ; IC 95%, intervalle de confiance estimée à 95% ; *, association significative ; NA, non applicable ; Réf, Référentiel de comparaison pour 

estimer le rapport de cote. 
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Annexe 6 : Distribution des fréquences des différents haplotypes du gène mtCOI détectés 

sur les échantillons d’Ae. albopictus au Cameroun  

 Haplotypes 

Location H1 

n (%) 

H2 

n (%) 

H3 

n (%) 

H4 

n (%) 

H5 

n (%) 

Total 

n (%) 

Abong-Mbang 8 (88,9) 1 (11,1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 9 (100) 

Bafang 12 (92,3) 1 (7,7) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 13 (100) 

Bafoussam 14 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Bamenda 13 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 13 (100) 

Bankim 14 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Bertoua 15 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 15 (100) 

Buea 11 (78,6) 0 (0) 3 (21,4) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Douala 8 (80) 0 (0) 2 (20) 0 (0) 0 (0) 10 (100) 

Ebolowa 10 (71,4) 0 (0) 3 (21,4) 1 (7,2) 0 (0) 14 (100) 

Garoua-Boulai 14 (93,3) 0 (0) 1 (6,7) 0 (0) 0 (0) 15 (100) 

Kumba 6 (46,2) 6 (46,2) 1 (7,7) 0 (0) 0 (0) 13 (100) 

Limbe 12 (85,7) 2 (14,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Melong 12 (80) 0 (0) 1 (6,7) 0 (0) 2 (13,3) 15 (100) 

Tibati 14 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Bafia 5 (35,7) 8 (57,1) 1 (7,2) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Kribi 5 (45,5) 0 (0) 6 (54,5) 0 (0) 0 (0) 11 (100) 

Yaoundé 7 (50) 2 (14,3) 5 (35,7) 0 (0) 0 (0) 14 (100) 

Total 180 (79,7) 20 (8,8) 23 (10,2) 1 (0,4) 2 (0,9) 226 (100) 

H, Haplotype ; n, nombre de séquences utilisées ; %, pourcentage des séquences par rapport au 
total des séquences 
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Annexe 7 : Distribution des fréquences des différents haplotypes du gène DOME détectés sur les échantillons d’Ae. aegypti au Cameroun  

 Localités 

Haplotypes Maroua  

n (%) 

Garoua  

n (%) 

Parc-Bénoué  

n (%) 

Ngaoundéré  

n (%) 

Tibati    

n (%) 

Yaoundé  

n (%) 

Douala  

n (%) 

Melong  

n (%) 

Limbe  

n (%) 

Total           

n (%) 

H1 5 (10,2) 6 (12,2) 4 (8,1) 8 (16,3) 7 (14,2) 5 (10,2) 5 (10,2) 3 (6,1) 6 (12,2) 49 (100) 

H2 8 (15,1) 5 (9,4) 4 (7,5) 7 (13,2) 9 (16,9) 5 (9,4) 6 (11,3) 7 (13,2) 2 (3,7) 53 (100) 

H3 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H5 0 (0) 3 (42,8) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (28,5) 2 (28,5) 0 (0) 0 (0) 7 (100) 

H6 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H7 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H8 4 (50) 4 (50) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 8 (100) 

H9 0 (0) 3 (42,8) 0 (0) 0 (0) 4 (57,1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 7 (100) 

H10 6 (37,5) 3 (18,7) 0 (0) 2 (12,5) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (12,5) 3 (18,7) 16 (100) 

H11 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H12 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 1 (100) 

H13 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H14 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H15 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 
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H16 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H17 0 (0) 0 (0) 1 (25) 2 (50) 1 (25) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 4 (100) 

H18 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H19 0 (0) 0 (0) 1 (33,3) 1 (33,3) 1 (33,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (100) 

H20 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H21 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H22 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H23 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H24 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (100) 

H25 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H26 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H27 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H28 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

Total 28 (15,9) 28 (15,9) 14 (7,9) 22 (12,5) 30 (17) 16 (9,1) 16 (9,1) 12 (6,8) 12 (6,8) 176 (100) 

H, Haplotype ; n, nombre de séquences utilisées ; %, pourcentage des séquences par rapport au total des séquences 
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Annexe 8 : Distribution des fréquences des différents haplotypes du gène PIAS détectés sur les échantillons d’Ae. aegypti au Cameroun  

 Locations 

Haplotypes Maroua 

n (%) 

Garoua  

n (%) 

Parc-Bénoué  

n (%) 

Ngaoundéré  

n (%) 

Yaoundé   

n (%) 

Douala    

n (%) 

Melong  

n (%) 

Limbe       

n (%) 

Total           

n (%) 

H1 1 (11,1) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (33,3) 0 (0) 4 (44,4) 1 (11,1) 9 (100) 

H2 14 (21,2) 10 (15,1) 0 (0) 0 (0) 6 (9,1) 2 (3) 16 (24,2) 11 (16,6) 66 (100) 

H3 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 1 (100) 

H4 1 (25) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 0 (0) 2 (50) 4 (100) 

H5 3 (60) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (20) 0 (0) 0 (0) 1 (20) 5 (100) 

H6 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 2 (100) 

H7 1 (50) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (50) 0 (0) 2 (100) 

H8 2 (50) 4 (50) 0 (0) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 4 (100) 

H9 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

H10 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

H11 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H12 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H13 3 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3 (100) 
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H14 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H15 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H16 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H17 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

H18 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H19 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H20 0 (0) 2 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (100) 

H21 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100) 

Total 28 (25) 14 (12,5) 2 (1,7) 4 (3,5) 28 (25) 6 (5,3) 26 (23,2) 16 (14,2) 112 (100) 

H, Haplotype ; n, nombre de séquences utilisées ; %, pourcentage des séquences par rapport au total des séquences 
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Annexe 9 : Poster présenté en Conférence  

 

 

 

 
6ième conférence annuelle de la Pan-African Mosquito Control Association 

(PAMCA), du 23 au 25 Septembre 2019, Hilton Hotel, Yaoundé, Cameroun. 
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