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RESUME - Les affections respiratoires des bovins engendrent un coit économique élevé en particulier en production de jeunes
bovins et de femelles de remplacement. Les agents infectieux, multiples, sont fréquemment associés et interviennent séquentiel-
lement et synergiquement. Parmi les facteurs de risques li€s aux animaux, les handicaps anatomiques et immunitaires sont a I’ ori-
gine d’une immaturité fonctionnelle chez les veaux. Les facteurs de risques extrinséques différent selon les systemes de produc-
tion. Les facteurs liés au logement occupent une place majeure. Le contr6le médicamenteux des affections respiratoires donne
des résultats favorables mais partiels.
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SUMMARY - Respiratory disorders in cattle lead to high control costs and economic losses, especially in young bulls for beef
production and in young replacement heifers. Involved infectious agents are quite numerous and act often associated, in a sequen-
tial and synergetic way. Among the intrinsic risk factors, anatomical and immune handicaps are sources of a functional immatu-
rity of the calves. Extrinsic risk factors differ between production systems. Factors related to housing play a major role. Effecti-
veness of the control of respiratory disorders by medicines remains partial.
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INTRODUCTION

La nomenclature des maladies respiratoires bovines est com-
plexe et souvent déroutante pour un non spécialiste. Quatre
groupes de dénominations ont été recensés (Breeze 1985).
L’accent mis sur les circonstances d’apparition est 4 1’origine
de termes tels que shipping fever (fievre des transports). L’ ap-
proche médicale individuelle cherche a identifier le siége et la
nature des lésions par I’interprétation des symptdmes. Ainsi
est-il schématiquement possible de distinguer les affections
respiratoires supérieures {upper respiratory tract) et les affec-
tions respiratoires profondes (lower respiratory tract). Cette
approche, qui n’est pas seulement académique, a I'intérét de
réduire les hypothéses causales. Par exemple, 1'identification
d’une rhinotraché€ite oriente vers des infections virales ; la pro-
babilité de causes infectieuses bactériennes est faible. La clas-
sification fonctionnelle des maladies respiratoires, en maladies
obstructives et restrictives est intéressante sur le plan cognitif
mais se révele peu utilisée en pathologie bovine. Les termes
étiologiques sont parfaitement adaptés lors de maladie mono-
factorielle : dictyocaulose pour I’infestation par le strongle res-
piratoire Dictyocaulus viviparus, intoxication par le 3 méthyl
indole, pour une affection caractérisée par un cedéme et un
emphyséme pulmonaires aigus suite & la consommation de
fourrage. Lors de troubles polyfactoriels ces formulations sont
évidemment trop restrictives. Ainsi les troubles respiratoires
des jeunes bovins en lots sont-ils désignés par des termes glo-
balisants, du type complexe maladie respiratoire bovine
(Bovine respirat ory disease complex) ou bronchopneumonies
infectieuses (BPI) parfois qualifiées d’enzootiques (BPIE).
Ces différentes dénominations traduisent la diversité des éclai-
rages sur les maladies respiratoires. Les troubles non infec-
tieux sont nombreux mais restent d’une importance globale
limitée. Nous nous limiterons donc aux maladies respiratoires
infectieuses. Aprés avoir rappelé leur incidence et leur poids
€conomique notre objectif est de présenter quelques éléments
physiopathologiques et épidémiologiques nécessaires a leur
controle.

1. INCIDENCE ET CONSEQUENCES ECONOMIQUES
Les circonstances d’apparition et le coiit économique des BPI
différent selon les systémes de production.

1.1 PRODUCTION LAITIERE : GENISSES DE RENOUVELLEMENT
Dans les syst¢mes d’élevage naisseurs, peu d’études ont été
consacrées aux élevages allaitants (Wittum & al. 1993, 1994).
En €levage laitier I'incidence (nombre de cas nouveaux par
unité de temps) des troubles respiratoires est maximale vers
6 semaines d’age (Sivula & al. 1996) (Waltner-Toews & al.
1986a). En fait les troubles respiratoires apparaissent trés tot
dés 4 a 15 jours de vie (Biss & al. 1994) et leur incidence reste
relativement constante durant les 3 4 6 premiers mois a la dif-
férence des diarrhées (Waltner-Toews & al. 1986b). La mor-
bidit€ parait trés différente selon les élevages. Lors des
enquétes se surajoutent des biais de sélection des troupeaux et
d’inclusion des veaux (examen par un vétérinaire ou traite-
ment par ['éleveur). En Amérique du Nord les taux moyens de
morbidité variaient selon les enquétes de 7.6 % (Sivula & al.
1996) 4 39 % (Van Donkersgoed & al. 1993).

Les BPI représentaient 24 % des mortalités des veaux femelles
dans I’Etat de New York (Virtala & al. 1996) et 30 % dans le
Minnesota (Sivula & al. 1996). L ’exactitude des causes de
mortalité rapportées par I’éleveur était satisfaisante. Toutefois
une forte proportion de cas conswidérés par I'éleveur comme
sans cause identifiée était en fait d’origine respiratoire (Sivula
& al. 1996).

L’évolution des troubles respiratoires en élevage est, selon les
cas, enzootique (persistance dans le temps avec une incidence
faible a élevée) ou épizootique (forte incidence limitée A une
courte période). La connaissance de ces modalités d’évolution
est tres précieuse pour orienter les hypothéses causales. Ainsi
une évolution enzootique suggeére-t-elle des facteurs de risque
principalement liés au logement et 3 la conduite d'élevage
(introduction continuelle d’animaux sensibles, thérapeutique
mal adaptée). Une évolution épizootique est associée a un fac-
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teur de risque fort (rdle de certains agents infectieux contami-
nant un lot de bovins sensibles).

La décomposition des colits engendrés par les maladies respi-
ratoires fait apparaitre des effets a court, moyen et long terme.
Dans un bilan rétrospectif de différentes études épidémiolo-
giques, les conséquences immédiates étaient un taux de morta-
lité médian de 1.75 % (extrémes 1.15-2.9 % ; n=6), un taux de
1étalité¢ médian de 7.45 % (extrémes 1.8-11.50 % ; n=8), avec
une réduction de croissance (médiane 3.7 kg) dans les pre-
miers 3 mois (VAN DER FELS-KLERX & al 1998).

Les conséquences différées sont beaucoup moins fréquem-
ment évaluées. Suite a des troubles respiratoires sur les veaux,
la période d’élevage des génisses peut étre marquée par une
augmentation de Ia mortalité (x 2.45), une réduction de la
croissance 6-15 mois, un plus grand dge au premier vélage (+
3 mois), une augmentation des dystocies. Les effets a long
terme, sur les adultes, n’apparaissent pas significatifs (Van
Der Fels-Klerx & al 1998).

Dans un élevage avec 30 % de morbidité et 5 % de mortalité
sur les veaux de type femelle laitiére le coiit total des maladies
respiratoires, incluant les frais vétérinaires, la diminution des
performances et le temps consacré par I’éleveur, a été évalué
380 F/veau en 1998 (Esslemont & al. 1998).

1.2 PRODUCTION DE VIANDE : JEUNES BOVINS EN LOTS
L’incidence et les conséquences économiques des troubles res-
piratoires ont €té trés étudiées en Amérique du Nord ou les
systémes de production favorisent leur éclosion (Kelly & Jan-
zen 1986). Les données européennes et frangaises, moins nom-
breuses, sont cohérentes et leurs résultats sont 2 moduler selon
qu’il s’agit de production de viande blanche (veau de bouche-
rie) ou de viande rouge (taurillon). L’incidence est maximale
dans les 3 2 6 semaines qui suivent la mise en lots. La concen-
tration des facteurs de risque avant et a la mise en lots explique
cette évolution. En France, en 1985 et 1986 sur 229 lots de
broutards mis en place, le taux de morbidité moyen a été d’en-
viron 30 %. Seuls 23 % des lots (52/229) sont restés totalement
sains. Le taux moyen de mortalité pour troubles respiratoires a
été de 0.8 % des bovins mis en lots (Gauthier 1987). L’éva-
luation de la mortalité ne devrait pas étre dissociée de celle
d’animaux considérés comme non valeurs économiques 2 la
suite d’un traitement et/ou abattus prématurément.

La gravité et I’extension des troubles respiratoires apparaissent
beaucoup plus élevées dans les élevages spécialisés en
engraissement comparés aux élevages naisseurs-engraisseurs.
Dans ce dernier cas, I’absence fréquente d’introduction de
bovins issus d’autres exploitations est probablement le facteur
explicatif (Gauthier & al. 1987).

La décomposition des colits induits par les affections respira-
toires fait apparaitre, outre le coiit de prévention, des pertes
immédiates (mortalité, non valeur économique, coiit des trai-
tements). Récemment I'impact sur la croissance a été souligné
dans des publications nord américaines. L’examen a 1’abattoir
de 469 bovins aprés 273 jours en moyenne d’engraissement, a
révélé que 78 % des animaux traités pour maladie respiratoire
étaient porteurs de lésions pulmonaires contre 68 % des ani-
maux non traités. Par ailleurs, la présence de lésions était asso-
ciée a une réduction du gain moyen quotidien (GMQ) de 0.076
kg (GMQ moyen de 1.30 kg ; extrémes 1.16 a 1.46 kg) (Wit-
tum & al. 1996). Seules les lésions cranioventrales considérées
comme séquelles de BPI étaient li€es a une diminution du
GMQ.

2. DE MULTIPLES AGENTS INFECTIEUX

La diversité des agents infectieux responsables des BPI est
connue depuis longtemps ; depuis une quinzaine d’années les
connaissances ont beaucoup progressé sur leur pouvoir patho-
géne et dans une moindre mesure sur leurs interactions.

2.1 ACTION PATHOGENE

La hiérarchisation du pouvoir pathogéne des agents infectieux
(Tableau 1) reste toujours délicate, malgré les progres réalisés.
Le pouvoir pathogéne de Mannheimia (Pasteurella) haemoly-
tica (Mh) a été démontré cxpérimentalement. Sous réserve
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d’éviter le filtre des cavités nasales et de la trachée, I’inocula-
tion endobronchique ou transthoracique de doses élevées de
bactéries (109 UFC) en phase de croissance logarithmique,
permet de reproduire des Iésions trés proches en nature et en
extension des cas naturels. Par ailleurs a été décrit trés préci-
sément le rble des différents facteurs structuraux (lipopolysac-
charide, protéine de la paroi externe, capsule) et sécrétés (pro-
téase, neuraminidase, leucotoxine) aussi bien dans la
colonisation pulmonaire que dans la genése lésionnelle
(Tableau 2) (Whiteley & al. 1992) (Mosier & al. 1997).

Le pouvoir pathogéne du virus respiratoire syncytial bovin
(VRSB) est démontré sans ambiguité sur le plan épidémiolo-
gique, en particulier lors d’enquétes cas-témoins (Schelcher &
al. 1990). En revanche les infections expérimentales ont per-
mis de reproduire des troubles respiratoires souvent bénins
parfois marqués, mais sans jamais aucune mortalité, a la diffé-
rence de ce qui est observé lors d’épisode naturel (Belknap &
al 1995). L’action pathogéne du VRSB s’expliquerait tout
d’abord par une action cytolytique directe sur les cellules épi-
théliales bronchiques et alvéolaires avec pour conséquence
une réaction inflammatoire marquée. Les hypothéses d’une
orientation immunitaire aux effets néfastes pour 1’organisme
(de type Th2) voire d’un véritable. phénomene d’hypersensibi-
lité (de type I ou III) ont été évoqués. Actuellement ces hypo-
theses sont testées principalement sur souris et souvent dans
des modeles de facilitation vaccinale. La pertinence des résul-
tats ainsi obtenus pour la pathologie spontanée chez les bovins
reste & démontrer. Enfin dans certains cas la gravité du tableau
clinique peut étre attribuée a des coinfections.

Tableau 1
Agents infectieux des bronchopneumonies bovines :
hiérarchisation selon leur pouvoir pathogéne

Pouvoir pathegéne majeur

Muannheimia (Pasteurella) haemolytica
Salmonella

Virus de I'IBR (BHV 1)

Virus respiratoire syncytial bovin (VRSB)
Dictyocaulus viviparus

Pouvoir pathogéne modéré

Pasteurella multocida

Haemophilus somnus

Arcanobacterium (Corynebacterium ; Actinomyces) pyogenes
Mycoplasma bovis

Virus Parainfluenza 3 (PI3)

Virus de la maladie des muqueuses (BVD)

Mastadenovirus

Coronavirus

Strongyloides papillosus (larves)

Pouvoir pathogéne mineur mal connu

Mycoplaswma dispar
Ureaplasma diversum
Mycoplasma arginini
Streptococcus pneumoniae
Chlamydia psittaci
Rhinovirus

Reovirus

Torovirus

2.2 ASSOCIATIONS D’AGENTS ET SEQUENCES D’INFECTION

En pathologie spontanée, lors de recherches exhaustives, la
fréquence des associations d’agents infectieux parait a la fois
élevée (environ 30 % des cas), et probablement sous estimée.
Le suivi dans le temps de veaux atteints de troubles respira-
toires, montre que les agents viraux, a l’exception du BVD
dans certains cas, sont présents transitoirement et en début
d’évolution (7 j). Mycoplasma bovis est isolé tout au long de
I’épisode respiratoire. Arcanobacterium, Corynebacterium
pyogenes n’est détecté que lors de cas chroniques. Les pasteu-
rellacées présentes au maximum des troubles peuvent ne plus
étre isolées pendant le traitement pour étre de nouveau détec-
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tées aprés 'arrét de 1’antibiothérapie (Wentink & al. 1994)
(Allan & al. 1992).

En pathologie expérimentale les interactions virus-bactérie ont
été particulierement bien étudiées dans différents modeles
(Jakab 1984). Un effet synergique est observé lorsque 1’inocu-
lation de la pasteurelle suit celle du virus et non I'inverse. Le
délai optimal entre les 2 inoculations varie selon le couple
virus-bactérie mais s’avére souvent de quelques jours. Dans
les modeles BHV I-Pasteurella, Veffet prédisposant de I'infec-
tion virale semble dépasser largement la période de réisole-
ment du BHVI. Le rdle favorisant de I’infection virale
s’exerce probablement & tous les étages de |’appareil respira-
toire, nasal, trachéobronchique et alvéolaire. La perturbation
de I’épuration mucociliaire et de la phagocytose par les macro-
phages alvéolaires est une conséquence commune aux princi-
pales infections virales. Dans certains cas (BVDV, BHVI,
VRSB) s’ajoute une action sur les mécanismes spécifiques de
défense conduisant 2 une véritable immunodépression.

Tableau 2
Dominantes moléculaires de Mannheimia (Pasteurella)
haemolytica impliquées dans 1a pathogenése et la protection

Réle, colonisation Réle immunogéne

et genese Iésionnelle protecteur
Facteurs structuraux
Capsule adhérence épithéliale
antiphagocytaire +/-
Lipopolysaccharide afflux leucocytaire (neutrophile)
procoagulant
proinflammatoire
Fimbriae ( ?) adhésion
Protéines +
de la membrane externe
Facteurs sécrétés
Leucotoxine formation de pores dans
la paroi des leucocytes
de ruminants
antiphagocytaire
proinflammatoire +

Neuraminidase désorganisation du mucus
dysfonctionnement

de I'appareil mucociliaire

Protéases neutres

3. UNE ACCUMULATION DE FACTEURS DE RISQUE
Les troubles respiratoires peuvent apparaitre comme inhérents
a I’élevage des veaux. Les facteurs anatomiques et immuni-
taires sont difficilement maitrisables. A U'inverse, les facteurs
techniques sont susceptibles d’€tre controlés au moins partiel-
lement.

3.1 FACTEURS ANATOMIQUES ET IMMUNITAIRES

Les handicaps anatomiques des bovins (Lekeux 1988) expli-
quent en partie la sensibilité particuliere de cette espece aux
affections respiratoires ainsi que Pincidence élevée chez les
veaux.

La compartimentation pulmonaire est marquée, avec un fort
développement des cloisons interlobulaires et 1’absence de
pores de communication interalvéolaires, interbronchiolaires
et bronchioalvéolaires. La compliance pulmonaire est donc
relativement réduite. Le rapport ventilation-perfusion ne peut
donc étre optimisé que par une hypoperfusion des territoires
mal ventilés. Ce mécanisme parait globalement moins efficace
qu’une ventilation collatérale compensatrice.
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La paroi alvéolocapillaire est caractérisée par une faible sur-
face alvéolaire par rapport a la consommation totale d’oxy-
géne, et par un nombre réduit de capillaires par unité de sur-
face. Il s’ensuit que le volume courant est plus grand et le
volume de réserve plus réduit par rapport aux autres espéces.
La fréquence respiratoire et la vitesse d’écoulement d’air sont
proportionnellement plus €levées augmentant ainsi la possibi-
lité de contamination aérogene.

L’étroitesse relative des voles respiratoires extrathoraciques a
pour effet d’accroitre la résistance a I’écoulement de 1’air, et
donc de nécessiter un coiit énergétique respiratoire 2 a 3 fois
plus élevé que chez le chien par exempie.

Le controle de la respiration par les pressions partielles en O2,
CO2 ou par la concentration en H+, parait peu sensible par
rapport aux autres espéces animales.

Ces handicaps sont modulés par 1’dge et la conformation des
animaux.

Ainsi les bovins de moins d’un an sont immatures sur le plan
fonctionnel (pressions partielles en O2 et caractéristiques ven-
tilatoires défavorables par rapport aux adultes).

Les veaux de type culard ont une réserve ventilatoire et une
pression artérielle en O2 plus faibles, une résistance des voies
extrathoraciques et un coiit énergétique respiratoire plus élevés
que les veaux de type laitier.

Le veau a la naissance est immunocompétent mais immature
(Osburn 1984). Dans les premiéres semaines de vie sa protec-
tion dépend de I’immunité passive d’origine colostrale.

Ainsi, sur le plan sanguin, le rapport lymphocytes T et B n’at-
teint sa valeur adulte que vers 4-5 mois d’age. L’activité des
lymphocytes T cytotoxiques est réduite ainsi que la réponse
lymphocytaire aux mitogénes. L’activité bactéricide des gra-
nulocytes neutrophiles du veau de 1 4 3 mois n’est qu'a 50 %
de sa valeur maximale. Les protéines du complément sont en
concentration réduite chez le veau de moins de 2 mois.

Sur le plan de I'immunité locale, le tissu lymphoide annexé a
la muqueuse respiratoire (BALT) est quasi inexistant a la nais-
sance. L’apparition des IgA sécrétoires dans le jetage est dif-
férée (4-8 semaines).

Le transfert de I'immunité passive colostrale repose essentiel-
lement sur des immunoglobulines d’isotype IgGl, ainsi que
sur d’autres €léments en particulier des lymphocytes. Sur des
veaux laitiers d’élevage, I'incidence des troubles respiratoires
est maximale lorsque les teneurs en immunoglobulines du
plasma et du mucus nasal atteignent leurs valeurs minimales
(6-8 semaines) (Corbeil & al. 1984).

3.2 FACTEURS DE RISQUES LIES A LA TECHNIQUE D’ELEVAGE

3.2.1 Facteurs spécifiques aux élevages naisseurs

Dans les premiers mois de vie la protection immune spécifique
dépend de la qualité du transfert de I’immunité colostrale. La
concentration en immunoglobulines plasmatiques aprés prise
du colostrum a souvent été liée négativement a la fréquence
des affections respiratoires (Van Donkersgoed & al. 1993).
L’absence de relation constatée dans d'autres études s’ex-
plique assez facilement (Ames 1997). Dans les conditions
expérimentales, I'effet protecteur des anticorps neutralisants
d’origine colostrale a été démontré, par exemple pour le
VRSB. Cependant cet effet protecteur semble partiel : I'im-
munité passivement acquise diminue la gravité des signes cli-
niques mais n’empéche pas I'infection.

Une restriction alimentaire trop marquée est néfaste. Ainsi
chez le veau nouveau-né la couverture de seulement 50 % des
besoins d’entretien pendant 15 jours a un effet défavorable sur
le systeme immunitaire en diminuant la réponse aux mitogénes
et la production d’interleukine 2. Différentes carences en oli-
goéléments (Se, Zn, Cu, Fe) ou en vitamines (A, E, D) seraient
également susceptibles d’influer négativement sur la réponse
immunitaire.

Différents autres facteurs de risque ont été observés (Ames
1997) : lieu et conditions de mise bas, coexistence dans les
mémes batiments des jeunes veaux avec les adultes ou avec
des veaux plus 4gés, effectif élevé des troupeaux. Les condi-
tions de logement semblent jouer un réle majeur.
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3.2.2 Facteurs spécifiques aux élevages en lots

3.2.2.1 Qualité du veau entrant

La qualité des veaux ou des broutards est évaluée sur des cri-
teres zootechniques et sanitaires.

Pour les veaux dits de 8 jours un poids trés faible (<45 kg) ou
trop élevé (>60 kg) sont des facteurs de risque. L’4ge du veau
influe également sur la mortalité ultérieure ; les trop jeunes
veaux (8 j) sont pénalisés. L existence de pathologie néonatale
chez le naisseur augmente les risques de mortalité (Fostier
1988).

Pour les broutards de faible poids d’entrée, observés dans cer-
tains systéme d’élevage (Blonde d’ Aquitaine) et associés a un
sevrage récent, semblent favoriser les troubles respiratoires
ultérieurs. Le parasitisme subclinique est également facteur de
risque.

3.2.2.2 Collecte - allotement

Le transport (durée-confort), entre les lieux de naissance et
d’engraissement, est un facteur de risque de méme que le pas-
sage par un marché ou un centre de tri. Les diverses manipu-
lations, les perturbations sociales augmentent le stress subi par
les veaux.

Cette phase de collecte et d’allotement peut entrainer des
modifications métaboliques graves : déshydratation, perte de
poids, bilan énergétique négatif, perturbations neuroendocri-
niennes du stress. La réceptivité et la sensibilité des veaux vis-
a-vis des agents infectieux s’en trouvent accrues. Ces modifi-
cations peuvent étre réduites par des mesures préventives
appropriées.

En outre, la phase de collecte et d’allotement se traduit par
I’échange, souvent trés rapide, d’agents infecticux divers. Par
exemple, en 12 heures de transport, la prévalence de Myco-
plasma dispar passe de 25 a 100 % des veaux.

Des introductions successives sur une période prolongée favo-
risent le mélange de bovins réceptifs et de bovins potentielle-
ment dangereux sur le plan des contaminations, parce que
malades ou excréteurs chroniques. Le respect du principe de la
bande unique permet d’y palilier.

Les effectifs mis en lots et les effectifs par case, s’ils sont trop
élevés par rapport & la main d’ceuvre disponible, sont associés
a une détection tardive des signes respiratoires. C’est un fac-
teur majeur de réduction de ’efficacité des traitements mis en
ceuvre pendant la phase d’adaptation.

3.2.2.3 Phase d’adaptation et phase d’engraissement

La conduite thérapeutique (détection des bovins malades, qua-
lité des prescriptions et observance des traitements) joue un
réle majeur pour expliquer les résultats de mortalité.
L'adaptation alimentaire a pour objectif de corriger les pertur-
bations provoquées par la collecte et le transport et de prépa-
rer progressivement les bovins a la phase d’engraissement.
Différents protocoles ont été proposés en élevage de veaux
(Fostier 1988) et de taurillons (Nagaraja 1998).

3.2.3 Logement

Le logement joue un role essentiel dans I’éclosion et I’entre-
tien des troubles respiratoires. Dans une enquéte réalisée dans
le Minnesota, 80 % des logements pour veaux d’élevage laitier
se révélaient inadaptés (Sivula 1996).

Les conditions d’ambiance dépendent de la conception et de
I’utilisation des locaux d’élevage. Les différents parametres
de 'ambiance (température, hygrométrie, vitesse de 1air,
pureté physique et chimique) sont souvent interdépendants.
Ces paramétres ont par ailleurs plus une valeur diagnostique
de la qualité de la ventilation et de I’isolation, qu’un rdle
causal direct dans les troubles respiratoires Par ailleurs chez
le veau, quand ce role causal existe, il semble que les condi-
tions d’ambiance agissent plutdt en favorisant la survie des
germes et ['augmentation de la pression d’infection qu’en
diminuant les défenses de I'appareil respiratoire (WEBS-
TER, 1983).
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4 LE CONTROLE MEDICAMENTEUX : NECESSAIRE
MAIS SOUVENT INSUFFISANT

4.1 ANTIINFECTIEUX

Dans les bronchopneumonies, les antiinfectieux sont adminis-
trés curativement : I’animal traité est malade. D’autres utilisa-
tions en particulier dans les lots de jeunes bovins sont pos-
sibles. La métaphylaxie consiste 2 traiter ’ensemble d’un lot
(malades, sains, en incubation) au dessus d’un certain seuil de
morbidité. La prophylaxie au sens strict, qui s’adresse aux ani-
maux sains, est mise en place dés I’arrivée des bovins dans
I’élevage.

4.1.1 Stratégie curative

Les principes généraux de I’antibiothérapie (vite, fort, long-
temps) méritent plus qu’ailleurs d’étre respectés.

La précocité du traitement est probablement le gage principal
de la réussite. Cette précocité est assurée par une détection
rapide des bovins atteints. L’hyperthermie est le signe le plus
sensible. La température seuil est un compromis par rapport au
colit généré par des traitements par excés ou par défauts
(échecs - mortalité). Elle est habituellement fixée & 40° C et
parfois 39°5 avec apparemment de bons résultats. Expérimen-
talement sur une pneumonie a P. haemolytica, décaler le trai-
tement de 48 heures accroit le risque d’échec (Janzen 1984).
Une densification pulmonaire de 50 a 60 % est considérée
comme de mauvais pronostic.

La durée du traitement est habituellement fixée 4 un minimum
de 4-5 jours. L’administration d’antiinfectieux devrait persis-
ter au moins 48 heures aprés le début de 1’amélioration cli-
nique (défervescence, dyspnée ...). L’évaluation de 1’habitus
pour juger de I’amélioration, sans tenir compte de la tempéra-
ture pourrait conduire & un nombre accru de rechutes. L’ab-
sence d’amélioration au bout de 48 heures améne en général a
reconsidérer le traitement.

Les essais cliniques contrdlés, I’expérience permettent d’éva-
luer I’efficacité de telle ou telle molécule.

Lors de traitement en premiére intention, en régle générale,
une réponse positive est observée dans 80 a 90 % des cas. Une
analyse critique des résultats thérapeutiques incluant la fré-
quence des traitements de seconde intention et des bovins non
valeur économique est indispensable (Apley 1997).

4.1.2 Métaphylaxie - Prophylaxie

L’avantage économique de traiter le groupe entier doit se jus-
tifier par rapport aux traitements individuels au cas par cas, en
tenant compte des cofits directs (médicaments, mortalité,
retard de croissance) et indirects (main d’oeuvre). La prévision
de la rentabilité économique est difficile et trés variable selon
les cas. Cette rentabilité parait a priori d’autant plus problable
que I’incidence des troubles respiratoires est élevée. Des seuils
de taux de morbidité ont ét€ proposés en Amérique du Nord
sur broutards : 10 % / jour & 15 % sur 3 a 5 jours.

D’autres facteurs doivent &tre pis en compte: disponibilité de
I’éleveur qu’il faudra moduler en fonction de la taille des
effectifs, accumulation des facteurs de risque qui accroissent la
gravité des troubles et donc ia possibilité de mortalité. Enfin la
chimioprévention représente parfois une fausse sécurité : le
dépistage des animaux cliniquement atteints doit étre pour-
suivi au dela de la période d’administration.

Les études incluant les aspects économiques sont trés rares
(Kee & al. 1996) et mériteraient d’étre développées en parti-
culier avec I’émergence de nouvelles molécules.

L’évaluation des essais de traitement collectif (éventuellement
chimioprévention a ’arrivée) sur des critéres technicosani-
taires (mortalité, morbidité, indices de croissance et de
consommation) en élevages de jeunes bovins de boucherie, a
fait I’objet d’une revue récente (Van Donkersgoed 1992). Sur
107 publications, seules 10 % apparaissent valides sur le plan
des méthodes. Sur ces 10 essais réalisés dans les feedlots nord-
américains, la chimioprévention réduit trés significativement
(p< 0,0001) la morbidite. Cette chimioprévention a été effec-
tuée par voie injectable a I’arrivée des broutards. Parmi les
rares molécules employées, I’oxytétracycline longue action et
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la tilmicosine diminuent significativement la morbidité
(p < 0,05) alors que I’association triméthoprime - sulfamides
ou les sulfamides per os ne semblent pas avoir cet effet. Il faut
y voir probablement un effet de ’action prolongée des deux
premiers médicaments. La tilmicosine est le seul antibiotique
testé (parmi oxytétracycline, pénicilline, triméthoprime - sul-
fadoxine, bolus de sulfamide) qui diminue significativement
(p < 0,05) le taux de mortalité et améliore les indices de crois-
sance durant les 30 premiers jours.

1l faut noter cependant les limites propres aux méta - analyses.
En particulier les essais avec résultats négatifs ne sont habi-
tuellement pas publiés ce qui tronque singulierement la vue
d’ensemble. Par ailleurs les études rapportées ne permettent
pas d’évaluer correctement les schémas thérapeutiques, en
particulier I’efficacité de 1’administration des antiinfectieux
par voie orale via I’aliment ou I’eau de boisson. L’administra-
tion dans 1’eau est souvent considérée comme défavorable
(goiit amer, stabilité des antibiotiques) alors que des antiinfec-
tieux administrés dans I’aliment pourraient avoir un effet posi-
tif.

4.2 VACCINATION

Les vaccins sont largement utilisés pour la prévention des
maladies respiratoires. Différents types de vaccins sont dispo-
nibles et peuvent étre classés selon leur cible, antibactérienne
ou antivirale et selon leur mode de préparation, inactivé ou
vivant modifi€. Par principe tout vaccin doit étre évalué en lui-
méme et indépendamment de la classe a laquelle il appartient.
Ainsi est-il difficile de faire des généralités méme si les vac-
cins de tel ou tel groupe peuvent avoir des caractéristiques
communes.

Les résultats obtenus lors d’essais cliniques contrdlés sont
assez divers quel que soit le vaccin considéré, et vont d’une
absence d’effet a un effet protecteur (Perino 1997) (Martin
1983) (Mosier 1997). Les critéres d’efficacité clinique sont le
plus souvent retenus. Parfois sont inclus des critéres de pro-
duction. Les critéres économiques sont exceptionnellement
retenus.

L’absence d’effet protecteur peut s’expliquer de différentes
fagons. L’aspect multiinfectieux des affections respiratoires
doit étre mis en rapport avec le caractére spécifique de I'im-
munité induite par les vaccins. L’inadéquation entre valence
vaccinale et agent infectieux constitue donc la premiére cause
d’échec apparent.

Dans les élevages de taurillons en particulier, I’administration
de vaccin est généralement réalisée lors de la mise en lots. Le
délai d’installation de I'immunité s’avére, en particulier pour
les vaccins inactivés, souvent supérieur au délai d’apparition
des troubles respiratoires. La vaccination devrait donc idéale-
ment étre réalisée chez le naisseur, avant la collecte. La struc-
ture des filieres rend actuellement cet objectif quasiment irréa-
lisable.

Lors de vaccination des jeunes veaux, |'immaturité immuni-
taire et surtout l'interférence avec I'immunité passive d’ori-
gine colostrale, génent trés fortement la mise en place de I'im-
munité induite par les vaccins administrés par voie générale.

CONCLUSION

La diminution des pertes liées aux maladies respiratoires ne
peut passer que par une approche globale, intégrant les fac-
teurs de risques liés a la technique de production et les facteurs
infectieux.

Des progrés restent encore a réaliser en particulier dans les éle-
vages naisseurs, laitiers et allaitants. Le double éclairage phy-
siopathologique et épidémiologique s’avere plus que jamais
nécessaire pour hiérarchiser les connaissances et les mesures a
prendre.
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