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Résumé

Une bréve revue des connaissances des effets directs
et indirects exercés par la Trypanosomose Animale
Africaine (TAA) sur les organes de la reproduction des
bovins est présenteée.

Les troubles de la reproduction consécutifs a la TAA
des bovins sont plus importants chez les animaux qui
font une maladie chronique et les lésions sont obser-
vées aussi bien chez le méle que chez la femelle. Les
troubles plus fréquents sont I'anoestrus et I'avortement
chez les vaches et une diminution de la fertilité chez
les taureaux. D’autres recherches sont nécessaires
pour mieux cerner les mecanismes impliqués dans la
pathologie de la reproduction consécutive a la TAA des
bovins.

Summary

The Influence of African Animal Trypanosomiasis
on Reproduction of Cattle in Africa

The main effects of African animal Trypanosomiasis on
reproduction of cattle have been reviewed.

The disorders of reproduction in cattle are more im-
portant in the chronic disease and the lesions are evi-
dent both in male and female.

The most important disorders in cow are anestrus and
abortion and decrease of fertility in bull. Further stu-
dies are required to explain the mechanisms of disea-
se on the reproduction in cattle.

Introduction

La production des animaux d’élevage et son impact
sur 'économie dépendent des performances de re-
production. Cependant, des nombreuses contraintes
entravent la fertilité du bétail en Afrique tropicale. Parmi
elles, la Trypanosomose Animale Africaine (TAA) joue un
réle important et pose un probléme important surtout
sur le plan de son contréle (29). En effet, les trypano-
somes responsables de la maladie des bovins do-
mestiques: Trypanosoma (Nannomonas) congolense,
T. (Duttonella) vivax et T.(Trypanozoon) brucei brucei
sont répandus en Afrique subsaharienne et atteignent
plusieurs especes d’animaux domestiques et sau-
vages.

La pathogénese de la maladie causée par T. congo-
lense, T. vivax et T. brucei brucei est complexe et en-
core incomplétement élucidée et les symptdmes prin-
cipaux sans étre pathognomiques sont: fievre, anémie,
oedemes, adénopathies et splénomégalie, atteintes
nerveuses et autres manifestations secondaires (10).
Parmi les manifestations secondaires, les troubles de
la reproduction occupent une place importante parmi
les contraintes de productivité du bétail. Cependant,
Ilimpact réel et les mécanismes pathogéniques de la
trypanosomose sur la reproduction animale sont en-
core malconnus.

Le présent travail a pour but de faire une bréve revue
des connaissances actuelles des effets directs et in-
directs que la TAA exerce sur les organes de la repro-
duction des bovins.

Lésions des glandes endocrines

Le processus de la reproduction est réglé par des sti-
mulations nerveuses et hormonales, qui impliquent plu-
sieurs organes: hypothalamus, hypophyse, épiphyse,
gonades, utérus et placenta. Les hormones hypophy-
saires, en particulier, I’hormone stimulant la folliculo-
genése (FSH) et 'hormone |utéinisante (LH) sont a la
base de la spermatogenése et du cycle oestral (11).
Une large inflammation mononucléaire de I’hypophyse
a été décrite chez des bovins, ovins et caprins infec-
tés expérimentalement avec T. brucei brucei (13).
Masake (18), apres une infection expérimentale de tau-
reaux (frisons) avec T. vivax, a observé au niveau de
I’hypophyse des lésions congestives.

Abebe et al. (1) ont étudié ’hypophyse de 5 vaches
Boran infectées expérimentalement avec T. congolen-
se 43 et 56 jours post-infection (p.i). Tous les animaux
ont montré une dilatation des sinusoides et de la mi-
crovascularisation de la glande et une augmentation
de la matrix extracellulaire entre les lobules hypophy-
saires. Des trypanosomes ont été détectés dans le ré-
seau microvasculaire de I'adénohypophyse et de la
neurohypophyse.

L'effet d’'une infection de T. congolense sur I’hypophy-
se de taureaux Baoulé a été évalué par Boly et al. (5).
La capacité de sécrétion des hormones LH et FSH a
été testée aprés I'administration combinée de la dexa-
methasone et de la GnRH . Suite au traitement a la
dexamethasone, les concentrations de la LH et de la
testostérone ont chutés, mais aprés 'administration
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de la GnRH, les taux de la LH ont augmenté, tandis
que la concentration de la testostérone est restée trés
bas. Dans le groupe contréle, la testostérone a aug-
menté avec une allure stable et progressive. Les au-
teurs ont conclu que la maladie n’a pas eu d’effets sur
I’hypophyse mais a altéré la fonction testiculaire.

On peut ainsi noter que les glandes endocrines impli-
quées dans le processus de reproduction sont forte-
ment influencées par la TAA, indépendamment de I'es-
pece de trypanosome responsable et de I'héte. La
question qui se pose est de savoir si les 1ésions des
ces organes sont dues ou non aI’action directe du pa-
rasite.

Il semble que I’atrophie de I'hypophyse et de la thy-
roide, constatée lors la maladie chronique provoquée
par T. congolense et T. vivax, est le résultat d’une dé-
térioration de I'état général et d’une diminution du
poids vif des sujets malades. Chez les animaux ou la
maladie évolue d’une fagon chronique, on a montré
qu’il y a une importante chute des réserves de glyco-
gene hépatique et une forte utilisation des hydrates de
carbone par les trypanosomes. En plus, il y aurait une
diminution de la glyconéogenése et une altération de
I’activité mitochondriale. Les altérations du métabolis-
me des lipides, des glucides et des protides seraient
donc a la base du déficit énergétique chez I’'héte (32),
qui pourrait expliquer, avec la sensible perte du p.v.
chez les animaux infectés, I'atrophie des glandes en-
docrines.

Les phénoménes de congestion et de fibrose observés
dans les glandes endocrines des animaux infectés
pourraient étre dues a la libération d’autacoides tissu-
laires, notamment 5-hydroxytryptamine et bradykini-
ne, qui changent la perméabilité vasculaire (32).
Méme si certains auteurs ont rapporté la présence des
trypanosomes dans les vaisseaux sanguins (7. congo-
lense) et dans le stroma (T. brucei) de I’hypophyse, les
expériences citées montrent que durant une infection
a TAA, la glande garde toujours un certain degré de
sécrétion hormonale. Les origines de I’hypogonadis-
me seraient donc extrahypohysaires.

Troubles de la reproduction chez la femelle
non gestante

A partir de 40 jours p.i., des génisses de race Bunaji
(Bos indicus) infectées avec T. congolense sont en-
trées en anoestrus, d’apres I'expérience de Ogwu et
Njoku (22). L’anémie progressive et lihématocrite, qui
atteignait 11%, ont provoqué la mort des animaux dans
une période entre 50 et 113 jours p.i. Les observations
macroscopiques et histopathologiques des organes
de la reproduction des génisses sacrifiées ont montré
I’atrophie des ovaires et du myomeétre, ’absence de
corps jaune et la dégénérescence polykystique.

La dégénérescence kystique des ovaires et I’endomé-
trite sont rapportées aussi par Vohradsky (35) chez des
vaches West African Shorthorn (Bos taurus), N'Dama
(Bos taurus) et Sokoto Gudali (Bos indicus) infectées
par T. vivax.

Un arrét du cycle sexuel 28 jours aprés infection, au-
tant au niveau séméiologique qu’hormonal, a été
constaté par Lorenzini et al. (16) chez des génisses
Boran (Bos indicus) expérimentalement infectées avec
T. congolense. Les génisses N’'Dama trypanotolé-

rantes, qui ont été infectées en méme temps, ont conti-
nué a cycler pendant toute la durée de I’'expérience.
Le dosage hormonal chez les deux races a montré que
toutes les N'Dama ont eu des taux de progéstéronémie
normaux, tandis que les génisses Boran, entrées en
anoestrus, avaient des faibles taux de la Progestérone
(Pa).

L’anoestrus accompagné par de faibles taux de P, pen-
dant des longues périodes a été signalé également par
Luckins et al. (17) chez des vaches Boran infectées par
T. congolense.

Chicoteau et al. (7) ont constaté une importante varia-
tion individuelle du comportement des vaches Baoulé
trypanotolérantes exposées a un risque élévé d’infec-
tion a T. congolense et T. vivax. Suite a cette expé-
rience, les auteurs concluent que I'exposition a un
risque élévé trypanosomien altére la reproduction des
femelles, y compris des vaches trypanotolérantes. Les
altérations observées étant 'lavortement et "anoestrus
consécutifs a la dégradation de I'état géneral, a I'hy-
perthermie et a ’anémie et en particulier a la perte de
poids.

Dans une étude comparable, Llewelyn et al. (15) ont
également observé I'arrét du cycle sexuel et la perte de
8-21% du poids vif, chez des vaches Boran infectées
avec T. congolense. Une partie de ces sujets est entrée
en anoestrus 60 jours apreés infection et une autre par-
tie présentait la persistance d’un corps jaune (CL).
Les observations sur le cycle sexuel chez des génisses
Frisonne-Holstein infectées par T. evansi a été faite par
Payne et al. (25). L'observation de décharge muco-cer-
vical et la palpation trans-rectale des ovaires ont indi-
qué une activité sexuelle normale chez tous les sujets
jusqu’a 80 jours aprés infection. Une seule vache, dont
la chute de poids a été la plus importante (16,2%) a
cessé de cycler.

Sur la base des résultats des recherches menées dans
ce domaine, on peut déduire que la pathogénése des
|ésions des ovaires peut étre liée aux troubles de 'axe
hypotalamo-hypophysaire ou a une moindre sensibili-
té des cellules cibles des ovaires aux gonadotrophines.
L'atrophie des ovaires peut étre consécutive a celle de
I’hypophyse. Le déficit des hormones LH et FSH est
responsable du manque de stimulation des ovaires, en
empéchant le développement folliculaire, I'ovulation et
la formation du corps jaune.

La dégénérescence kystique est également souvent
due a I'absence du pic pré-ovulatoire de la LH (17). I
faut souligner que 'absence du pic de la LH peut étre
due a un défaut de libération du GnRH ou a une
moindre sensibilité de 'adénohypophyse a cette hor-
mone.

D’autre part, puisque le pic pré-ovulatoire de la LH est
fortement influencé par le taux d’oestradiol sécrété par
les ovaires, on peut supposer que I'augmentation de la
LH, nécessaire a l'ovulation, n’a pas lieu, car la mala-
die a compromis la capacité de production d’oestro-
geénes par les ovaires. Ceci peut expliquer que I’'anoes-
trus est d( soit au manque d’ovulation soit a la
dégeénérescence kystique.

La persistance du CL est généralement liée a un désé-
quiliore entre LH et PgF,.. En effet, la destruction de
I’endométre par des causes différentes (p.ex. endo-
métrites) empéche une bonne production des PgF..,
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de la GnRG, les taux de LH ont augmenté, tandis que
la concentration de la testostérone est restée trés bas.
Néanmoins, la persistance du CL indique que ’hypo-
physe continue a sécréter les gonadotrophines, car le
CL chez les bovins demande une stimulation trophique
continue pour rester actif. Le probléme se pose donc
au niveau de la synthése ou du transport des PgF... ou
d’une diminution de la sensibilité a ces derniéres au
niveau du CL.

D’autre part, chez les sujets, qui présentaient un corps
jaune persistant, la présence des trypanosomes dans
le systéme microvasculaire de I'utérus pourrait étre res-
ponsable d’une insuffisance de production de prosta-
glandines (notamment PgF,..), ou d’une insuffisance
de PgF.. qui arrivent a provoquer la lyse du corps
jaune.

L'intégrité de I'utérus est donc indispensable afin que
la lutéolyse permette le déroulement physiologique du
cycle sexuel. La relation étroite entre la veine utérine et
I’artére ovarienne semble étre a la base du transfert
contre-courant des PgF... de I'utérus aux ovaires (11).

Troubles de la reproduction chez la femelle
gestante

Des avortements consécutifs a la TAA constituent un
épiphénomene. lis ont lieu a I’'acmé de la maladie et a
n’importe quel moment de la gestation. Lorsque les
avortements sont précoces, ils ne laissent aucune trace
de suspicion que l'infertilité et quand la gestation est
avancée I'avortement est généralement parfait, avec
expulsion du foetus et des membranes foetales. A ce
sujet, on se pose depuis longtemps la question sur une
éventuelle infection transplacentaire pour expliquer la
pathogénése de ces avortements.

En général, on admet que la transmission transpla-
centaire de T. brucei et T. vivax existe chez le bétail
mais son importance n’est pas bien connue. Dans une
culture cellulaire préparée a partir de cellules de la rate
d’un foetus bovin (d’'une vache abattue) des trypano-
somes ont été détectés (36).

Afin d’étudier I'influence de I'infection de T. vivax sur la
gestation, Ogwu et al. (23) ont infecté des génisses
Zébu (Bos indicus) au premier, deuxiéme et troisieme
trimestre de gestation. Les auteurs ont relevé un cas
d’avortement sur quatre genisses gestantes infectées
au 60°™e jour (premier trimestre), toutes les quatre gé-
nisses infectées aprés quatre mois (second trimestre)
ont mené leur gestation a terme; tandis que trois des
quatre génisses infectées au 7¢™¢ mois (troisiéme tri-
mestre) ont eu des mises bas prématurées et la 4eme
a conduit sa gestation a terme, mais le veau est mort
3 heures aprés la naissance. L'examen nécropsique
des veaux morts prématurément a révélé des signes
qui souvent accompagnent la trypanosomose: lym-
pho-adénopathie, splénomégalie, hydrothorax et hy-
dropericarde avec des taches de sang. T. vivax a été
isolé du sang de 'un des veaux morts prématurément.
Cette expérience prouve la possibilité d’une transmis-
sion transplacentaire de T. vivax chez les génisses.
Une infection expérimentale avec T. vivax chez des
vaches Boran au troisieme trimestre de gestation (24)
a provoquée soit des mises bas prématurées soit des
vélages a terme. Chez les veaux, qui sont tous morts
sauf un, aucun trypanosome n’a été détecté, mais chez
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le veau survivant, les chercheurs ont trouvé T. vivax 57
jours aprés le vélage.

Des avortements ont été signalés aussi chez des
vaches N’Dama et Baoulé infectées de maniere expé-
rimentale par T. congolense a différents stades de ges-
tation (8). Dans cette expérience, les auteurs n’ont pas
remarqué de relation entre 'anémie (valeur hématocri-
te) des méres et les avortements.

Les enquétes épizootiologiques menées par Kirby
(1963), cité par Leeflang (14), dans un ranch au Nigeria
ont montré que la trypanosomose était une des prin-
cipales causes d’avortement du bétail White Fulani,
Friesian et métisses.

Agyemang et al. (2) ont analysé les données, collec-
tées pendant 3 années, sur la prévalence de la trypa-
nosomose, le degré de 'anémie et I’évolution pondé-
rale en rapport avec le stress induit par la gestation et
la lactation dans 38 troupeaux de bovins N’'Dama sou-
mis a un challenge élévé par Glossina morsitans sub-
morsitans. lls ont conclu que I'état physiologique du-
rant la gestation et la lactation tend a prédisposer les
bovins N’'Dama a la trypanosomose et a influencer dé-
favorablement le taux de I’'hématocrite et du poids des
animaux infectés.

Afin d’évaluer les performances de reproduction, Trail
et al. (34) ont trouvé une corrélation entre le taux de
mise-bas et 'hématocrite des vaches N’'Dama, natu-
rellement infectées avec T. congolense et T. vivax et ils
ont trouvé une augmentation de 3,3% du taux de vé-
lage pour chaque pourcentage au-dessus de la valeur
moyenne de I’hématocrite.

Murray et al. (19) ont montré un comportement diffé-
rent entre bétail Zébu et N’'Dama dans une zone ol le
challenge naturel était constitué par T. vivax. Le bétail
N’Dama s’est montré moins sensible a la maladie et
Nn’a pas présenté des avortements, tandis que le bétail
Zébu était sensible et il a précocement ou tardivement
avorté. De méme, Rowlands et al. (26) ont observé 8%
d’avortements ou mort-nés chez des Zébu (East
African Zebu) dans une zone a forte prévalence de la
maladie.

Plusieurs mécanismes, agissant indépendamment ou
simultanément, peuvent expliquer la pathogénese des
avortements trypanosomiens.

Parmi eux on peut retenir: 1) le déficit énergétique de
la mére, qui ne permet pas le développement optimal
du foetus; 2) I'hyperthermie; 3) la libération de cortico-
stéroides surrénales du foetus et/ou de la mére. En
effet, une augmentation de 15% du métabolisme de
base et de 25% des besoins d’entretien pour chaque
dégré de température au-dessus de la norme ont été
reportés (3). En conséquence, I'anorexie et les pics fe-
briles induites par la TAA pourraient étre responsables
du développement foetal déficitaire. D’autre part, le
stress lié a la maladie pourrait provoquer une libéra-
tion précoce des corticostéroides surrénales au niveau
du foetus et/ou de la mére. Ceci pourrait entrainer la
disparition du CL gestatif et la production du P, et
conduire de cette fagcon a I’avortement. Par contre,
I’'anémie de la mére ne semble pas étre un facteur dé-
clenchant I'avortement, puisque on a montré que son
déroulement est indépendant de la valeur de ’'héma-
tocrite de la femelle gestante.

Méme si la transmission transplacentaire de la trypa-



TROPICULTURA

nosomose bovine expérimentale et naturelle a été ob-
servée, I'importance de ce mode d’infection sur la re-
production n’est pas connue d’autant plus que la plu-
part des examens parasitologiques d’avortons ou de
prématurés ne décele pas de trypanosomes.
Linfiltration de leucocytes mononucléaires au niveau
du placenta de vaches, qui ont avorté au troisieme tri-
mestre de la gestation, indique I'existence d’un pro-
cessus inflammatoire de I'organe et laisse supposer
une éventuelle invasion de I’agent étiologique.

Troubles de la reproduction chez le male

Linfluence de la TAA sur I'appareil génital male a été
évaluée directement, par observation des lésions des
organes sexuels, ou indirectement par 'appréciation
de la qualité de la semence.

Afin d’étudier I'influence de la TAA sur des taureaux,
Sekoni et Sekoni et al. (27, 28, 29, 30, 31) ont infecté
2 groupes de bovins zébu avec T. vivax et T. congo-
lense. Un troisiéme groupe a servi de témoin. A part
des symptémes classiques de la maladie, les auteurs
n‘ont pas observé de Iésions macroscopiques au ni-
veau du scrotum ou d’altération de la circonférence
scrotale chez les animaux malades. Par contre, dans
I’épididyme des bovins infectés, ils ont observé une
diminution trés marquée des réserves spermatiques et
dans les testicules des lésions de dégénérescence plus
importantes chez les animaux infectés avec T. congo-
lense que ceux infectés avec T. vivax. Le taux des ano-
malies morphologiques des spermatozoides chez les
bovins infectés était significativement plus élevé
(P < 0,001) que chez les taureaux témoins. Les auteurs
ont émis I'hypothése d’une dégénérescence testicu-
laire due a la fievre a la base de ces troubles.

Un essai sur des bovins trypanotolérants (West African
Shorthorn) a été conduit par Grundler et al. (8) afin
d’évaluer I'importance des |ésions testiculaires suite a
une infection aigué et chronique a T. congolense. Les
symptémes classiques de la maladie (fievre, parasité-
mie, chute du PCV) étaient évidents chez tous les su-
jets, mais leur intensité était faible. L’explication de ce
comportement a été expliqué par la trypanotolérance
de cette race et/ou par la faible pathogénicité de la
souche de trypanosome utilisée. L’examen histopa-
thologique a permis d’observer des lésions testicu-
laires uniguement dans les cas d’infection chronique.
Aucun parasite n’a été détecté dans les tubes sémini-
féres ni dans le tissu interstitiel des testicules.

Dans une étude comparative entre bétail N'Dama et
Zébu soumis a une infection naturelle & T vivax et T.
congolense, Touré et al. (33) ont observé des lésions
testiculaires exclusivement chez les taureaux Zébu qui
ont manifesté une maladie aigué a T. vivax.

L'effet d’'une infection naturelle a T. congolense sur les
testicules de taurins Baoulé a été étudié par Boly et al.
{6). Les observations faites ont montré que chez les
animaux infectés, la concentration des spermatozoides
était de 30% inférieure a la normal et que le volume
total des cellules de Leydig et la production quoti-
dienne des spermatides rondes par testicule étaient
réduites de fagon significative (p < 0,05).

Se basant sur la littérature consultée, on peut conclu-
re qu’au niveau de I'appareil reproducteur male, ia TAA
a une influence directe sur les cellules de Leydig et sur

les cellules germinatives.

Puisque les tubes séminiféres sont protégés par la bar-
riere hémato-testiculaire, on pourrait exclure une in-
fluence directe des trypanosomes sur ces organes.
D’ailleurs, la présence des parasites dans les tubes sé-
miniféres n’a été citée que trés rarement. Les altéra-
tions de la semence, observées par plusieurs auteurs
chez les animaux atteints de TAA, seraient donc vrai-
semblablement causées par une insuffisance endocri-
ne (notamment de LH) et/ou par une diminution des
récepteurs pour la LH sur les cellules de Leydig (6). Du
moment que la spermatogenése est directement
contrblée par les androgénes, un défaut de ces sub-
stances est a la base d’une réduction de la méiose et
donc de la production des spermatozoides.

En effet, Grundler a observé (9) que la quantité et la
qualité de la semence chez les taureaux s’altére a par-
tir de 10 semaines p.i. Ceci correspond a la durée de
la spermatogenéese chez les bovins.

L'atrophie de I'épithélium germinatif, induite par défaut
hormonal, conduirait a la défoliation, la dégénéres-
cence, la nécrose et la calcification de cet épithélium
(10). Ceci provoquerait la stase du sperme et I'altéra-
tion de I'épithélium séminifére, permettant le passage
des spermatozoides dans le tissu conjonctif intersti-
tiel. Puisque les spermatozoides sont interprétés, d’un
point de vue immunitaire, comme un corps étranger,
une réaction s’installe évoluant vers la formation de
granulomes spermatiques.

D’autres mécanismes pathogénes de la TAA peuvent
étre a la base des ces événements tels que les acces
fébriles, la production de substances toxiques de pro-
venance parasitaire et I'altération de la perméabilité
vasculaire. Bien que plusieurs auteurs affirment que
’hyperthermie est une importante cause des altéra-
tions de I'appareil reproductif méle des animaux at-
teints par la TAA, Boly et al. (6) ont démontré qu’elle
n’entraine pas I'arrét de la spermatogenése, mais une
simple réduction de ce processus. Néanmoins, il faut
souligner que dans ce cas il s’agissait de taureaux try-
panotolérants, chez lesquels les symptémes cliniques
étaient peu prononcés. Donc, on ne peut pas exclure
a priori 'influence des pics fébriles sur la pathogéne-
se de troubles de la reproduction chez le male.

Conclusions générales

Les troubles de la reproduction consécutifs & la TAA
des bovins sont plus importants chez les animaux qui
font une maladie chronique. Les Iésions sont obser-
vées aussi bien chez le méle que chez la femelle.
Bien que I'axe hypotalamo-hypophysaire montre une
activité réduite durant 'infection, les Iésions hypophy-
saires rapportées par la littérature ne semblent pas étre
causées directement par les trypanosomes. A la base
de ces troubles, on soupgonne les altérations du mé-
tabolisme de base et la libération de produits inflam-
matoires au niveau des tissus.

En effet, les |ésions des ovaires remarquées chez les
vaches atteintes de TAA font supposer que la maladie
compromet en premier lieu la fonction des gonades et
de I'utérus, en provoquant indirectement une diminu-
tion de I’activité de I’hypophyse. L’anoestrus, qu’on
observe chez les vaches infectées, serait donc une
conséquence directe et indirecte de I'action du para-
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site sur les ovaires et I'utérus.

Chez les vaches gestantes, I’avortement se manifeste
surtout au 3eme trimestre de la gestation. Le déficit
énergétique de la mere, I’hyperthermie et la libération
de corticostéroides surrénales seraient les causes prin-
cipales de ce probléeme.

Chez le male atteint par la TAA, les altérations de |'ap-
pareil reproducteur semblent confirmer ce qu’on a trou-
vé chez la femelle. La maladie causerait un dysfonc-
tionnement des récepteurs des gonades pour la |LH,
en produisant 'atrophie de I'organe, I'altération de I'épi-
thélium germinatif et, par conséquence, les altérations
de la qualité du sperme.

D’autres recherches sont nécessaires pour mieux cer-
ner les mécanismes impliqués dans la pathologie de la
reproduction consécutive a la TAA des bovins et elles
devraient notamment s’intéresser aux bovins trypano-
tolérants qui, contrairement aux bovins trypanosen-
sibles, survivent a la TAA et qu’on a des preuves que
celle-ci provogque des lésions et des troubles fonc-
tionnels de I'appareil reproductif. Cette suggestion est
d’une grande importance d’autant que I'élevage de ce
bétail est considéré comme un moyen d’améliorer la
production animale dans les régions infestées de glos-
sines et de surmonter les contraintes que la TAA fait
peser sur I’élevage du bétail trypanosensible.
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