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■ INTRODUCTION

La trypanosomose bovine est endémique au Bénin. Une étude ré-
cente a montré que la prévalence sérologique de la trypanosomose

bovine y atteint 84 p. 100 et que l’infection se rencontre chez
toutes les races bovines, telles les races Borgou, Lagunaire,
Somba, zébu Bororo blanc, et ses croisements, avec des incidences
variables en fonction de la race et de la région (7). Des infections
standardisées avec AnTat 1.1, un variant antigénique de
Trypanosoma brucei brucei, ont montré que les races Borgou et
Lagunaire présentent un niveau élevé de trypanotolérance, avec
toutefois de grandes variations intra-raciales (8). Ces deux races
occupent surtout les régions à forte pression glossinaire. Ces
mêmes régions sont de plus en plus occupées par des éleveurs de
zébus Bororo blancs. Parmi ces zébus classiquement réputés très
sensibles aux trypanosomoses, il semble apparaître des popula-
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Résumé

Des taurins Holstein (n = 6) et zébus Bororo blancs (n = 10) ont été infectés
avec AnTat 1.1, un variant antigénique de T. b. brucei. Les paramètres
cliniques, ainsi que l’hématocrite, la parasitémie, la réponse immune
humorale et l’activité hémolytique du complément ont été examinés en vue
de préciser l’allure clinique de la trypanosomose à T. b. brucei chez ces deux
races bovines, ainsi que leur degré de sensibilité. Les animaux des deux races
se sont montrés très sensibles à l’infection. Les Holstein ont contracté une
maladie aiguë, mortelle en quelques semaines, les zébus Bororo blancs une
maladie chronique avec inanition progressive et mort après quelques mois.
Chez les zébus, l’anémie est restée beaucoup plus limitée que chez les
Holstein, la chute moyenne de l’hématocrite 20 jours après l’infection ayant
été seulement de 1,2 (± 0,7) chez les premiers, contre 11,2 (± 3,6) chez les
seconds. Les animaux des deux races sont tous restés parasitémiques jusqu’à
la phase terminale de la maladie. Des anticorps trypanolytiques AnTat 1.1-
spécifiques ont été produits en grande quantité, mais sans corrélation
apparente avec le degré de résistance. L’infection à T. b. brucei a induit une
hypocomplémentémie persistante chez les deux races. Les valeurs minimales
du complément étaient de 692 (± 232) unités CH50/ml au jour 14 chez les
Holstein (soit 42 p. 100 du niveau initial avant infection) et de 846 (± 140)
unités CH50/ml au jour 84 chez les zébus (soit 79 p. 100 du niveau initial).
Les présentes investigations indiquent que le comportement des zébus Bororo
blancs et Holstein est très différent de celui observé antérieurement chez les
bovins Lagunaire et Borgou soumis à un protocole expérimental similaire. Les
variations individuelles sont importantes chez toutes les races étudiées. 
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tions isolées présentant un gradient de sensibilité aux trypano-
somes. On sait en effet que la trypanotolérance a un déterminisme
génétique entretenu et lié à l’intensité de la pression sélective (9).
L’objectif du présent travail a été d’étudier expérimentalement la
trypanosomose à T. b. brucei chez les zébus Bororo blancs, en
comparaison avec les bovins taurins de race Holstein réputés très
sensibles. Les deux races étudiées présentent chacune un intérêt
particulier pour l’augmentation de la production laitière du Bénin.
Parmi les zébus de l’Afrique occidentale et centrale, la race
Bororo blanc est une des meilleures laitières, tandis que la race
Holstein, laitière exotique confirmée, est pressentie pour le croise-
ment aux fins d’amélioration de l’aptitude laitière des races lo-
cales. La même méthodologie expérimentale que pour l’étude des
races Borgou et Lagunaire a été utilisée (8).

■ MATERIEL ET METHODES

Animaux

L’expérience a porté sur 21 bovins adultes (2-8 ans) mâles et fe-
melles de races zébu Bororo blanc (n = 13, dont 10 infectés et 3 té-
moins non infectés) et Holstein (n = 8, dont 6 infectés et 2 témoins
non infectés). 

Les zébus étaient originaires d’une région où la trypanosomose est
endémique. Ils avaient été transférés à la ferme de la Faculté des
sciences agronomiques à Cotonou, Bénin, où le risque trypanoso-
mien était quasi nul au moment de l’expérimentation. Ils étaient
nourris au pâturage naturel sans complémentation et abreuvés à
volonté. Un mois avant le test, ils avaient été vermifugés au thia-
bendazole et traités à l’acéturate de diminazène (Berenil, Hoechst).
Au moment de l’infection expérimentale, tous les animaux étaient
cliniquement sains et l’examen du buffy coat était négatif.

Les taurins Holstein provenaient de la ferme universitaire de
Melle, Belgique, où ils ont été maintenus à l’étable dans des boxes
individuels. L’aliment distribué deux fois par jour était constitué
d’ensilage de maïs. L’eau était servie à volonté à l’aide d’abreu-
voirs automatiques individuels.

Infection expérimentale

Un cryostabilat d’AnTat 1.1, un variant de Trypanosoma brucei
brucei MAVUBWE/66/EATRO 1125 (5), a été réactivé sur souris.
Au troisième jour, le sang d’une des deux souris a été prélevé par
ponction cardiaque. Ce sang a été dilué dans du tampon PSG
jusqu’à l’obtention d’une suspension de 5 trypanosomes par
champ (G X 200) et injecté sous la peau derrière l’oreille à raison
de 1 ml par bovin, correspondant à une dose infectante de 75 x 106

trypanosomoses.

Prélèvements

A l’aide d’un tube vacutainer sec, 10 ml de sang étaient prélevés
sur chaque animal au niveau de la jugulaire, avant l’inoculation
(J0) puis tous les 1-2 jours jusqu’au jour 15, ensuite 1-2 fois par
semaine jusqu’au jour 40 pour les Holstein et jour 153 pour les
Bororo blancs. Le sérum obtenu après centrifugation était immé-
diatement réparti en aliquots de 1,5 ml et stocké à -70°C. Deux
millilitres de sang étaient prélevés simultanément dans un tube hé-
pariné pour l’établissement de l’hématocrite et pour l’examen pa-
rasitologique.

Analyses

L’hématocrite a été déterminé dans des tubes à microhématocrite
héparinés. La parasitémie a été établie en examinant une goutte du
buffy coat obtenu après la microcentrifugation. La parasitémie a
été exprimée en nombre moyen de trypanosomes par champ sur 20
champs observés (G X 400).

La titration des anticorps trypanolytiques AnTat 1.1-spécifiques a
été réalisée selon la méthode décrite par Van Meirvenne et coll.
(22). L’activité hémolytique du complément par une voie alterne a
été déterminée selon le protocole décrit par Pandey et coll. (18).
C’est une modification de la méthode de Liu et Young (2) qui ne
nécessite ni centrifugation ni transfert des échantillons et peut être
réalisée en plaques à microtitration.

■ RESULTATS

Les résultats des paramètres étudiés sont présentés par des gra-
phiques synoptiques que les auteurs ont appelé « trypano-
grammes » (figures 1 et 2).

Signes cliniques 

Tous les animaux inoculés avec T. brucei brucei AnTat 1.1 ont
contracté une maladie sévère, tandis que tous les animaux témoins
non inoculés sont restés en bon état de santé pendant toute la durée
des observations.

Les taurins Holstein ont contracté une trypanosomose typique à al-
lure aiguë ayant nécessité un traitement in extremis de quatre su-
jets au jour 40, les deux autres ayant succombé auparavant en
présentant des infections intercurrentes (broncho-pleuropneumo-
nie sérofibrineuse, polyarthrite).

Les zébus Bororo blancs ont présenté une trypanosomose à allure
chronique, caractérisée par des hypertrophies ganglionnaires im-
portantes, une dégradation de l’état général avec amaigrissement
progressif et apparition d’infections intercurrentes (dermatophilose
généralisée), aboutissant à la mort entre 7 et 14 mois.

Hématocrite

Les zébus ont contracté une anémie très modérée. Les taurins
Holstein ont manifesté par contre une anémie sévère. Chez ces
derniers, l’hématocrite subit une chute rapide qui se poursuivit
jusqu’au jour 26. Par la suite, l’hématocrite se stabilisa et présenta
même une certaine remontée. La chute moyenne de l’hématocrite
20 jours après l’infection était de 1,2 (± 0,7) chez les zébus et de
11,2 (± 3,6) chez les Holstein.

Parasitémie 

Tous les animaux inoculés ont présenté une parasitémie fluctuante.
Les taurins Holstein ont contracté une parasitémie élevée avec une
succession régulière de pics jusqu’à la phase terminale. La parasi-
témie des zébus était proportionnellement moins élevée, mais elle
était continue au cours des 40 premiers jours et est devenue par la
suite intermittente jusqu’à l’issue fatale de la maladie. Les cinq té-
moins non inoculés sont restés négatifs.

Anticorps trypanolytiques AnTat 1.1-spécifiques 

Avant l’inoculation au J0, aucun des animaux n’a présenté d’anti-
corps lytiques dirigés contre AnTat 1.1. Ces derniers sont apparus
dès les jours 6-7 après l’infection et des titres élevés de 256 et 512
ont été diversement enregistrés à partir du jour 9. 
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Parasitémie : tryps.RO champs 
de buffy coat (X400) 
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Figure 1 : trypanogramme donnant le profil racial des tau- Figure 2 : trypanogramme donnant le profil racial des zébus 
rins Holstein infectés expérimentalement avec T. b. brucei Bororo blancs infectés expérimentalement avec T. b. brucei 

AnTAt 1.1. AnTat 7.1. 

Les anticorps se sont maintenus en plateau élevé pendant plusieurs 
semaines. En phase terminale au jour 40, les Holstein avaient en- 
core un titre moyen supérieur à 256 ; au même jour, les zébus 
n’avaient plus qu’un titre moyen de 8. 

l Complément (voie alterne) 

Chez les zébus, le complément a présenté une légère tendance à la 
baisse. Il oscillait entre 1 068 (k 273) et 846 (k 140) unités 
CHSO/ml. Chez les Holstein, le complément a subi une chute ra- 
pide au cours de la seconde semaine, de 1 643 (k 487) unités 
CHSO/ml au jour 6 à 692 (+ 232) unités CHSO/ml au jour 14. 
Malgré une légère remontée passagère au cours de la troisième et 
de la quatrième semaine, le complément des Holstein est resté très 
bas jusqu’à la phase terminale. Les valeurs minimales du complé- 
ment ont été enregistrées au jour 14 chez les Holstein (692 + 232 
unités CHSOknl) et au jour 84 chez les zébus (846 f 140 unités 
CHSO/ml) . 

1 n DISCUSSION 

L’inoculation d’AnTat 1.1 a induit une maladie fatale chez les 
zébus Bororo blancs et chez les Holstein. Toutefois, l’aspect cli- 
nique était très différent entre les deux races. Les zébus ont 

~ contracté une maladie chronique conduisant à l’inanition progres- 
1’ 

l 
sive et à la mort après plusieurs mois. Les Holstein ont contracté 
une maladie aiguë mortelle en moins de six semaines. Morrison et 

Parasitémie : tryps.RO champs 
de buffy coat (X400) 

Hct (%) 

50 1 

Complément (VA) 
CH50 U/ml (Xl 00) 

Anticorps trypanolytiques 
(loga 

t 12 

45 3 

31 

11 

10 
40 - 

9 

35 - 
8 

30 - -7 

-4 

-1 

0 7 14 21 28 35 42 

Jours après infection 

fia 

coll. (11) ont également décrit des maladies mortelles chez des bo- 
vins Frison (autre rameau de la même race que les Holstein) infec- 
tés avec des formes sanguicoles de T. b. brucei. Mais ils ont relevé 
un temps de survie dépassant cinq mois. Ces durées de survie dis- 
cordantes pourraient être attribuées à des différences de virulence 
des souches infectantes de T. brucei et/ou à des différences géné- 
tiques entre Frison et Holstein. 

Par ailleurs, l’aspect clinique de la maladie expérimentale chez les 
zébus Bororo blancs et chez les Holstein était très différent de 
celui observé antérieurement par les auteurs sur des bovins de 
races Lagunaire et Borgou au Bénin, infectés avec AnTat 1.1 selon 
le même protocole expérimental (8). Les animaux appartenant à 
ces deux races réputées trypanotolérantes développent une maladie 
bénigne suivie de guérison spontanée. 

La chute de l’hématocrite a été faible chez les zébus et brutale 
chez les Holstein. Chez ces derniers, l’hématocrite s’est stabilisé à 
des valeurs basses à partir de la troisième semaine. Ces observa- 
tions corroborent celles de Pinder et coll. (19), Roelants et coll. 
(20) Olubayo et coll. (16) et Paling et coll. (17). Elles concordent 
également avec celles d’Authié et Pobel (1) qui indiquent que 
l’hématocrite décroît avec l’apparition de la parasitémie et fluctue 
au cours de la maladie avec même une tendance au rétablissement 
des valeurs normales chez les individus plus résistants. Dans la 
présente infection expérimentale standardisée, initiée à l’aide d’un 
variant bien déterminé de T. b. brucei, les deux races réputées sen- 
sibles se sont différenciées très nettement entre elles : l’hémato- 
crite a subi une chute brutale chez les Holstein et une réduction à 
peine perceptible chez les zébus. 
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Chez les deux races, la parasitémie est restée positive jusqu’à
l’issue fatale de la maladie ou le traitement au Berenil. Ceci est
en contraste total avec les observations faites par les auteurs sur
des bovins de races Lagunaire et Borgou soumis au même proto-
cole expérimental (8). Ces derniers ont en effet éliminé sponta-
nément les parasites dans les 2-4 semaines suivant l’infection
expérimentale. La persistance des parasites jusqu’à la mort ou le
traitement au Berenil chez les animaux sensibles a également été
observée par d’autres auteurs (4, 13, 16, 17). 

Dans les conditions de l’étude, la différence de susceptibilité
entre les zébus Bororo blancs (un zébu Ouest-africain) et les
Holstein (taurin européen) est très remarquable. Cette différence
est associée au patrimoine génétique et/ou à l’antécédent infec-
tieux, car les bovins qui survivent après une exposition naturelle
avec ou sans chimiothérapie sont plus résistants à une nouvelle
infection (3).

Tous les animaux infectés ont produit des anticorps spécifiques
contre le variant inoculé, avec des titres élevés et persistants pen-
dant plusieurs semaines. Toutefois, le moment d’apparition d’an-
ticorps et l’intensité de la réponse immune n’ont donné aucune
différence significative entre les deux races bovines étudiées. Or,
Demey (5), travaillant sur différentes lignées de souris consan-
guines, avait indiqué que les souris trypanotolérantes dévelop-
paient une réponse en anticorps plus importante et plus précoce.
Les observations sur souris ne se confirment donc pas sur bo-
vins. Mais les constatations faites dans cette étude se rapprochent
par contre de celles de Murray (12) qui rapporte que la variabi-
lité de la réaction immune ne peut être attribuée à des différences
innées.

Le degré d’altération de l’activité hémolytique du complément
par voie alterne au cours des trois premières semaines, ainsi que
le degré d’anémie dans la même période reflètent la sévérité de
la maladie présentée par les taurins Holstein. L’hypocomplémen-
témie des zébus est beaucoup moins marquée mais le complé-
ment n’a présenté aucune tendance effective à la récupération
des valeurs initiales au cours de l’infection. Ceci contraste avec
les observations faites antérieurement par les auteurs sur les bo-
vins Lagunaire et Borgou, réputés trypanotolérants, infectés
selon le même protocole (8). Chez ces derniers, l’activité du
complément a subi également une chute au cours des deux pre-
mières semaines suivant l’infection expérimentale, puis est re-
montée au cours de la troisième semaine de l’infection, pour
dépasser largement les valeurs initiales d’avant l’infection. L’hy-
pocomplémentémie persistante chez les animaux trypanosen-
sibles a également été observée par Musoke et Barbet (14),
Rurangirwa et coll. (21), Devine et coll. (6), et Verhulst (23).
C’est aussi l’avis d’Authié et Pobel (1) qui, travaillant sur des
bovins de races trypanotolérante Baoulé et trypanosensible Zébu
du Burkina Faso sous exposition naturelle, ont montré que les
titres de l’activité hémolytique du complément chutent dans les
deux et trois premières semaines de l’infection et ne présentent
aucune tendance à regagner les valeurs normales, sauf chez les
individus plus résistants. Quatorze jours après le traitement au
Berenil, les Holstein récupérèrent 60 p. 100 de leur niveau
moyen initial de complément, indiquant que la déplétion du com-
plément est dépendante des vagues parasitémiques successives. 

Les deux taurins Holstein morts aux jours 14 et 33 avaient res-
pectivement des taux de complément de 21 p. 100 et 26 p. 100
du niveau initial. Chez les zébus, les signes des affections oppor-
tunistes survinrent après 12 semaines d’infection. Le complé-
ment a atteint son niveau le plus bas à ce moment-là. Cela
suggère que l’hypocomplémentémie est en partie responsable de

la plus grande susceptibilité des animaux trypanosomés aux af-
fections intercurrentes. Cette opinion corrobore les observations
rapportées par Rurangirwa et coll. (21) et Nielsen et coll. (15). 

Il existe un phénomène complexe et encore mal connu entre les
différents mécanismes de défense de l’hôte visant à éliminer le
parasite et l’influence du parasite sur ces mécanismes (10). Si les
effets de l’hypocomplémentémie peuvent être estimés, le méca-
nisme par lequel l’hôte en limite le catabolisme reste à élucider.

■ CONCLUSION

Les bovins de races zébu Bororo blanc et Holstein sont très sen-
sibles à l’infection induite par le variant AnTat 1.1 de T. b. bru-
cei. Les Holstein contractent une maladie aiguë, mortelle en
quelques semaines, les zébus Bororo blancs une maladie chro-
nique avec inanition progressive et mort après plusieurs mois
seulement. Les Holstein contractent une anémie prononcée avec
une chute brutale des valeurs de l’hématocrite, à l’opposé des
zébus Bororo blancs qui ne montrent ni anémie clinique, ni chute
appréciable de l’hématocrite. Par contre, les zébus Bororo blancs
et Holstein se rapprochent les uns des autres aussi bien par leur
incapacité à contrôler la parasitémie qu’à restaurer les niveaux
initiaux du complément dégradé au cours de l’infection.

Ainsi le comportement de ces deux races est-il très différent de
celui des races Lagunaire et Borgou étudiées antérieurement.
Chez ces dernières, les animaux infectés contractent une maladie
très bénigne avec guérison spontanée, élimination naturelle des
parasites et remontée du complément consommé au cours des
premiers pics parasitaires, le niveau du complément des jours 20-
25 après l’infection dépassant largement les niveaux initiaux
d’avant l’infection. 
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Summary

Doko A., Verhulst A., Pandey V.S., Van der Stuyft P.
Experimental Trypanosoma brucei brucei infection in
Holstein and white Bororo zebu cattle

Holstein (n = 6) and white Bororo zebu cattle (n = 10) were
experimentally infected with AnTat 1.1, an antigenic variant
of Trypanosoma brucei brucei. Clinical signs, packed cell
volume (PCV), parasitaemia, humoral immune response and
haemolytic complement were monitored to study the clinical
evolution and the degree of susceptibility of both breeds to T.
b. brucei trypanosomosis. Animals of both breeds were highly
susceptible to the infection. Holstein developed an acute
disease, lethal within a few weeks, whereas white Bororo
zebus developed a chronic disease with progressive inanition
and death after a few months. The drop in PCV 20 days post
infection was 1.2 ± 0.7 in zebu and 11.2 ± 3.6 in Holstein,
indicating that zebus resisted the anaemia better than
Holstein. Animals from both breeds remained parasitaemic
till the terminal phase of the disease. Large quantities of
AnTat 1.1 specific trypanolytic antibodies were produced
during the infection, but titres were not correlated with the
level of resistance. In both breeds the infection induced
persistent hypocomplementaemia. The lowest complement
level was 692 ± 232 units HC50/ml on day 14 post infection
in Holstein (representing 42% of the initial level at day 0) and
846 ± 140 units HC50/ml on day 84 post infection in zebus
(representing 79% of the initial level). The present study
indicates that the responses of white Bororo zebu and
Holstein cattle are quite different from those previously
observed in Lagune and Borgou cattle submitted to a similar
experimental infection protocol. Individual variations are
important in all breeds studied.

Key words: Holstein cattle - White Fulani zebu -
Trypanosoma brucei brucei - Experimental infection - Benin -
Belgium.

Resumen

Doko A., Verhulst A., Pandey V.S., Van der Stuyft P.
Trypanosomiasis experimental por Trypanosoma brucei
brucei en los taurinos Holstein y los cebúes Bororo blancos

Se infectaron taurinos Holstein (n = 6) y cebués Bororo
blancos con AnTat 1.1, una variante antigénica de T. b.
brucei. Con el fin de determinar el cuadro clínico de la
tripanosomiasis por T. b. brucei en estas dos razas bovinas,
así como el grado de sensibilidad, se examinaron los
parámetros clínicos, el hematocrito, la parasitemia, la
respuesta inmune humoral y la actividad hemolítica del
complemento. Los animales de estas dos razas se mostraron
muy sensibles a la infección. Los Holstein presentaron una
enfermedad aguda, mortal en algunas semanas, los cebués
Bororo blancos una enfermedad crónica con inanición
progresiva y muerte después de varios meses. En los cebués,
la anemia fue mucho más limitada que en los Holstein, la
caída promedio del hematocrito 20 días post infección fue
unicamente de 1,2 (± 0,7), contra 11,2 (± 3,6) en los últimos.
Los animales de las dos razas se mantuvieron parasitémicos
hasta la fase terminal de la enfermedad. Se produjeron una
gran cantidad de anticuerpos tripanolíticos AnTat 1.1
específicos, pero sin corelación aparente con el grado de
resistencia. La infección por T. b. brucei llevó a una
« hipocomplementemia » persistente en las dos razas. Los
valores mínimos del completo fueron de 692 (± 232)
unidades CH50/ml al día 14 en los Holstein (es decir 42% del
nivel inicial pre infección) y de 846 (± 140) unidades
CH50/ml al día 84 en los cebués (es decir 79% del nivel
inicial). Estos estudios indican que el comportamiento de los
cebués Bororo blanco y de los Holstein es muy diferente del
observado anteriormente en los bovinos Lagunares y Borgú,
sometidos a un protocolo experimental similar. Las
variaciones individuales son importantes en todas las razas
estudiadas.

Palabras clave: Bovino Holstein - Cebú White Fulani -
Trypanosoma brucei brucei - Infección experimental - Benin -
Belgica.
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