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RESUME - Les affections respiratoires des bovins engendrent un coQt Cconomique ClevC en particulier en production de jeunes 
bovins et de femelles de  remplacement. Les agents infectieux, multiples, sont friquemment associQ et interviennent dquentiel- 
lement et synergiquement. Parmi les facteurs de risques lies aux animaux, les handicaps anatomiques et immunitaires sont ii I'ori- 
gine d'une immaturit6 fonctionnelle chez les veaux. Les facteurs de risques extrins5ques diffkrent selon les systkmes de produc- 
tion. Les facteurs liCs au logement occupent une place majeure. Le contrble midicamenteux des affections respiratoires donne 
des risultats 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 dtroutante pour un non spCcialiste. Quatre 
groupes de dknominations ont 6tC recensCs (Breeze 1985). 
L'accent mis sur les circonstances d'apparition est h I'origine 
de termes tels que shipping fever (fibvre des transports). L'ap- 
proche m6dicale individuelle cherche 5 identifier le sitge et la 
nature des ICsions par I'interpr6tation des sympt6mes. Ainsi 
est-il schkmatiquement possible de distinguer les affections 
respiratoires sup6rieures (upper respiratory tract) et les affec- 
tions respiratoires profondes (lower respiratory tract). Cette 
approche, qui n'est pas seulement acadkmique, a I'intCret de 
rCduire les hypothbses causales. Par exemple, I'identification 
d'une rhinotrachtite oriente vers des infections virales ; la pro- 
babilitk de causes infectieuses bactiriennes est faible. La clas- 
sification fonctionnelle des maladies respiratoires, en maladies 
obstructives et restrictives est intkressante sur le plan cognitif 
mais se rCvkle peu utilisCe en pathologie bovine. Les termes 
Ctiologiques sont parfaitement adapt& lors de maladie mono- 
factorielle : dictyocaulose pour I'infestation par le strongle res- 
piratoire Dictyocaulus viviparus, intoxication par le 3 mCthyl 
indole, pour une affection caracttriste par un azdkme et un 
emphyskme pulmonaires aigus suite h la consommation de 
fourrage. Lors de troubles polyfactoriels ces formulations sont 
6videmment trop restrictives. Ainsi les troubles respiratoires 
des jeunes bovins en lots sont-ils dtsignCs par des termes glo- 
balisants, du type complexe maladie respiratoire bovine 
(Bovine respirat ory disease complex) ou bronchopneumonies 
infectieuses (BPI) parfois qualifiCes d'enzootiques (BPIE). 
Ces diffkrentes dknominations traduisent la diversit6 des Cclai- 
rages sur les maladies respiratoires. Les troubles non infec- 
tieux sont nombreux mais restent d'une importance globale 
limide. Nous nous limiterons donc aux maladies respiratoires 
infectieuses. Aprbs avoir rappel6 leur incidence et leur poids 
Cconomique notre objectif est de prQenter quelques ClCments 
physiopathologiques et CpidCmiologiques nCcessaires h leur 
contr6le. 

1. INCIDENCE ET CONSEQUENCES ECONOMIQUES 
Les circonstances d'apparition et le coot Cconomique des BPI 
different selon les systtmes de production. 

1.1 PRODUCTION LAITIERE : GENISSES DE RENOUVELLEMENT 
Dans les systtmes d'tlevage naisseurs, peu d'Ctudes ont Ctt  
consacr6es aux Clevages allaitants (Wittum & al. 1993, 1994). 
En Clevage laitier I'incidence (nombre de cas nouveaux par 
unit6 de temps) des troubles respiratoires est maximale vers 
6 semaines d'Bge (Sivula & al. 1996) (Waltner-Toews & al. 
1986a). En fait les troubles respiratoires apparaissent trts t6t 
dks 4 h 15 jours de vie (Biss & al. 1994) et leur incidence reste 
relativement constante durant les 3 h 6 premiers mois h la dif- 
f6rence des diarrh6es (Waltner-Toews & al. 1986b). La mor- 
bidit6 parait trks diffkrente selon les Clevages. Lors des 
enquetes se surajoutent des biais de selection des troupeaux et 
d'inclusion des veaux (examen par un vCtCrinaire ou traite- 
men1 par I'Cleveur). En AmCrique du Nord les taux moyens de 
morbidit6 variaient selon les enquCtes de 7.6 % (Sivula & al. 
1996) h 39 % (Van Donkersgoed & al. 1993). 
Les BPI reprksentaient 24 % des mortalitis 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 
mortalitt rapportkes par I'Cleveur Ctait satisfaisante. Toutefois 
une forte proportion de cas conswidCrCs par I'kleveur comme 
sans cause identifike ktait en fait d'origine respiratoire (Sivula 
& al. 1996). 
L'Cvolution des troubles respiratoires en Clevage est, selon les 
cas, enzootique (persistance dans le temps avec une incidence 
faible h Clevke) ou Cpizootique (forte incidence limitte h une 
courte piriode). La connaissance de ces modalit6s d'Cvolution 
est trts prkcieuse pour orienter les hypothkses causales.Ainsi 
une evolution enzootique suggbre-t-elle des facteurs de risque 
principalement lies au logement et j. la conduite d'Clevage 
(introduction continuelle d'animaux sensibles, thkrapeutique 
ma1 adaptke). Une Cvolution Cpizootique est associCe h un fac- 

teur de risque fort (r61e de certains agents infectieux contami- 
nant un lot de bovins sensibles). 
La dCcomposition des coQts engendrks par les maladies respi- 
ratoires fait apparaitre des effets h court, moyen et long terme. 
Dans un bilan rktrospectif de diffdrentes etudes Cpidtmiolo- 
giques, les consCquences imm6diates Ctaient un taux de morta- 
lit6 median de 1.75 % (extremes l .  15-2.9 % ; n=6), un taux de 
l6talitC median de 7.45 % (extremes 1.8-1 1.50 % ; n=8), avec 
une riduction de croissance (mtdiane 3.7 kg) dans les pre- 
miers 3 mois (VAN DER FELS-KLERX & a1 1998). 
Les consCquences diffCrCes sont beaucoup moins frkquem- 
ment CvaluCes. Suite h des troubles respiratoires sur les veaux, 
la pCriode d'dlevage des g6nisses peut Stre marqu6e par une 
augmentation de la mortalit6 (x 2.45), une rkduction de la 
croissance 6- 15 mois, un plus grand Bge au premier velage (+ 
3 mois), une augmentation des dystocies. Les effets h long 
terme, sur les adultes, n'apparaissent pas significatifs (Van 
Der Fels-Klerx & al 1998). 
Dans un Clevage avec 30 % de morbidit6 et 5 % de mortalit6 
sur les veaux de type femelle laitibre le coQt total des maladies 
respiratoires, incluant les frais vttkrinaires, la diminution des 
performances et le temps consacrC par l'tleveur, a Ctk CvaluC h 
380 Flveau en 1998 (Esslemont & al. 1998). 

1.2 PRODUCTION DE VIANDE : JEUNES BOVINS EN LOTS 
L'incidence et les constquences Cconomiques des troubles res- 
piratoires ont CtC trbs ttudiCes en Am6rique du Nord ob les 
systtmes de production favorisent leur Cclosion (Kelly & Jan- 
Zen 1986). Les donnkes europtennes et franqaises, moins nom- 
breuses, sont cohtrentes et leurs rksultats sont h 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 h 6 semaines qui suivent la mise en lots. La concen- 
tration des facteurs de risque avant et h la mise en lots explique 
cette Cvolution. En France, en 1985 et 1986 sur 229 lots de 
broutards mis en place, le taux de morbidit6 moyen a CtC d'en- 
viron 30 %. Seuls 23 % des lots (521229) sont rest& totalement 
sains. Le taux moyen de mortalit6 pour troubles respiratoires a 
6tC de 0.8 % des bovins mis en lots (Gauthier 1987). L'Cva- 
luation de la mortalit6 ne devrait pas Ctre dissoci6e de celle 
d'animaux considCrCs comme non valeurs Cconomiques h la 
suite d'un traitement et/ou abattus prCmaturCment. 
La gravitC et I'extension des troubles respiratoires apparaissent 
beaucoup plus ClevCes dans les Clevages spCcialists en 
engraissement compar6s aux Clevages naisseurs-engraisseurs. 
Dans ce dernier cas, l'absence frkquente d'introduction de 
bovins issus d'autres exploitations est probablement le facteur 
explicatif (Gauthier & al. 1987). 
La dCcomposition des coQts induits par les affections respira- 
toires fait apparaitre, outre le coQt de prkvention, des pertes 
immddiates (mortalitk, non valeur tconomique, coQt des trai- 
tements). Rtcemment I'impact sur la croissance a kt6 soulign6 
dans des publications nord amhicaines. L'examen h I'abattoir 
de 469 bovins aprbs 273 jours en moyenne d'engraissement, a 
rCv6lC que 78 % des animaux traitCs pour maladie respiratoire 
Ctaient porteurs de 1Csions pulmonaires contre 68 % des ani- 
maux non traitts. Par ailleurs, la presence de ICsions Ctait asso- 
ciCe h une riduction du gain moyen quotidien (GMQ) de 0.076 
kg (GMQ moyen de 1.30 kg ; extrCmes 1.16 h 1.46 kg) (Wit- 
tum & al. 1996). Seules les ICsions cranioventrales considCrCes 
comme sCquelles de BPI Ctaient IiCes 2 une diminution du 
GMQ. 

2. DE MULTIPLES AGENTS INFECTIEUX 
La diversit6 des agents infectieux responsables des BPI est 
connue depuis longtemps ; depuis une quinzaine d'annCes les 
connaissances ont beaucoup progress6 sur leur pouvoir patho- 
gbne et dans une moindre mesure sur leurs interactions. 

2.1 ACTION PATHOG~NE 
La hiirarchisation du pouvoir pathogbne des agents infectieux 
(Tableau I) reste toujours delicate, malgre les progrks realisis. 
Le pouvoir pathogtne de Marlnlzeinria (Pasreurella) haenlo!\.- 
rica (Mh) a CtC dCmontrC expkrimentalement. Sous rCserve 
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d'tviter le filtre des cavitCs nasales et de la trachee, I'inocula- 
tion endobronchique ou transthoracique de doses ClevCes de 
bacttries (lo9 UFC) en phase de croissance logarithmique, 
permet de reproduire des ltsions trks proches en nature et en 
extension des cas naturels. Par ailleurs a kt& dCcrit trts prCci- 
stment le r61e des differents facteurs structuraux (lipopolysac- 
charide, protCine de la paroi externe, capsule) et stcrttts (pro- 
[Case, neuraminidase, leucotoxine) aussi bien dans la 
colonisation pulmonaire que dans la genbse ltsionnelle 
(Tableau 2) (Whiteley & al. 1992) (Mosier & al. 1997). 
Le pouvoir pathogkne du virus respiratoire syncytial bovin 
(VRSB) est dtmontrC sans ambiguitt sur le plan tpidtmiolo- 
gique, en particulier lors d'enquctes cas-ttmoins (Schelcher & 
al. 1990). En revanche les infections exlkrimentales ont per- 
mis de reproduire des troubles respiratoires souvent btnins 
parfois marquts, mais sans jamais aucune mortalitt, h la diffC- 
rence de ce qui est observe lors d'tpisode nature1 (Belknap & 
a1 1995). L'action pathogkne du VRSB s'expliquerait tout 
d'abord par une action cytolytique directe sur les cellules tpi- 
thtliales bronchiques et alvtolaires avec pour consequence 
une rtaction inflammatoire marquee. Les hypothkses d'une 
orientation immunitaire aux effets ntfastes pour I'organisme 
(de type Th2) voire d'un vkitable phtnomkne d'hypersensibi- 
lit6 (de type I ou 111) ont Ctt Cvoquts. Actuellement ces hypo- 
thkses sont testtes principalement sur souris et souvent dans 
des modkles de facilitation vaccinale. La pertinence des rtsul- 
tats ainsi obtenus pour la pathologie spontante chez les bovins 
reste h dtmontrer. Enfin dans certains cas la gravitt du tableau 
clinique peut &tre attribute h des coinfections. 

ttes aprks l'arrct de l'antibiothtrapie (Wentink & al. 1994) 
(Allan & al. 1992). 
En pathologie expkrimentale les interactions virus-bactQie ont 
ttt particulibrement bien Ctudites dans difftrents modkles 
(Jakab 1984). Un effet synergique est observC lorsque I'inocu- 
lation de la pasteurelle suit celle du virus et non I'inverse. Le 
dtlai optimal entre les 2 inoculations varie selon le couple 
virus-bacttrie mais s'avbre souvent de quelques jours. Dans 
les modkles BHV I-Pasteurella, I'effet prkdisposant de I'infec- 
tion virale semble dtpasser largement la ptriode de rtisole- 
ment du BHVI. Le r81e favorisant de I'infection virale 
s'exerce probablement a tous les ttages de I'appareil respira- 
toire, nasal, trachtobronchique et alvtolaire. La perturbation 
de I'Cpuration mucociliaire et de la phagocytose par les macro- 
phages alvtolaires est une constquence commune aux princi- 
pales infections virales. Dans certains cas (BVDV, BHVI, 
VRSB) s'ajoute une action sur les mtcanismes sptcifiques de 
defense conduisant B une vtritable immunodepression. 

Tableau 2 
Dorninantes molbculaires de Mannheimia (Pasteurella) 

haemolytica impliqubes dans la pathogenbe et la protection 

Capsule 

Tableau 1 
Agents infectieux des bronchopneumonies bovines : 

hibrarchisation selon leur pouvoir pathogene 

Pouvoir pathogkne majeur 

Munnheimiu (Pusteurellu) huemolyrici~ 
Sulmonell~~ 
Virus de I'IBR (BHV I) 
Virus respiratoire syncytial bovin (VRSB) 
Dic?vt,cilulus viviparus 

Pouvoir pathoghe modCrC 

Pusteurellu mulrocidil 
H(lemophi1us somnus 
Arcunobucterium (Corynebucteriun~ ; Acrinomyces) pyogene.7 
Mycoplusmu bovis 
Virus Parainfluenza 3 (P13) 
Virus de la maladie des muqueuses (BVD) 
M(~studenovirr~s 
Coronuvirrrs 
Strongyloi'des pupillosus (Iclrves) 

Pouvoir pathogkne mineur ma1 connu 

Mycopluswmi~ dispur 
Ureuplusma diversunl 
Mycoplusntu ilrginini 
Streptococcus prreumot~iue 
Chlurnvdic~ psitttlci 
Rhinovirus 
Reovirrts 
Toroviru.~ 

2.2 ASSOCIATIONS D'AGENTS ET SEQUENCES D'INFECTION 
En pathologie spontante, lors de recherches exhaustives, la 
frtquence des associations d'agents infectieux paraft B la fois 
ClevCe (environ 30 % des cas), et probablement sous estirnte. 
Le suivi dans le temps de veaux atteints de troubles respira- 
toires, montre que les agents viraux, h I'exception du BVD 
dans certains cas, sont prisents transitoirement et en dtbut 
d'tvolution (7 j). M?.copluanu bovis est isolt tout au long de 
I'tpisode respiratoire. Arcanobacterium, Corynebacteriiim 
pyogenes n'est dttecti que lors de cas chroniques. Les pasteu- 
rellactes prksentes au maximum des troubles peuvent ne plus 
&tre isoltes pendant le traitement pour etre de nouveau dttec- 

R6le. colonisation R61e immunogkne 
et genkse lesionnelle protecteur 

adhirenee Cpitheliale 
antiphagocytaire 

Lipopolysaccharide afflux leucocytaire (neutrophile) 
procoagulant 

proinflammatoire 

Fimbriae ( ?) adhesion 

ProtCines 
de la membrane externe 

Facteurs secrCtCs 
Leucotoxine formation de pores dans 

la paroi des leucocytes 
de ruminants 

antiphagocytaire 
proinflammatoire t 

Neuraminidase desorganisation du mucus 
dysfonctionnement 

de I'appareil mucociliaire 

Proteases neutres 

3. UNE ACCUMULATION DE FACTEURS DE RISQUE 
Les troubles respiratoires peuvent apparaitre comme inhtrents 
B I'Clevage des veaux. Les facteurs anatorniques et immuni- 
taires sont difficilement maitrisables. A I'inverse, les facteurs 
techniques sont susceptibles d'Ctre contr81ts au moins partiel- 
lement. 

3.1 FACTEURS ANATOMIQUES ET IMMUNITAIRES 
Les handicaps anatomiques des bovins (Lekeux 1988) expli- 
quent en partie la sensibilitt particulikre de cette espkce aux 
affections respiratoires ainsi que I'incidence tlevte chez les 
veaux. 
La compartimentation pulmonaire est marqute, avec un fort 
dkveloppement des cloisons interlobulaires et I'absence de 
pores de communication interalvtolaires, interbronchiolaires 
et bronchioalvtolaires. La compliance pulmonaire est donc 
relativernent rtduite. Le rapport ventilation-perfusion ne peut 
donc &tre optimist que par une hypoperfusion des territoires 
ma1 ventilts. Ce mtcanisme parait globalement rnoins efficace 
qu'une ventilation collattrale compensatrice. 
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La paroi alvColocapillaire est caractkriste par une faible sur- 
face alvtolaire par rapport h la consommation totale d'oxy- 
gbne, et par un nombre rCduit de capillaires par unit6 de sur- 
face. I1 s'ensuit que le volume courant est plus grand et le 
volume de rCserve plus rCduit par rapport aux autres espbces. 
La friquence respiratoire et la vitesse d'kcoulement d'air sont 
proportionnellement plus ClevCes augmentant ainsi la possibi- 
lit6 de contamination aCrogkne. 
L'Ctroitesse relative des voies respiratoires extrathoraciaues a 
pour effet d'accroitre la rksistanck h I'Ccouiement de ]'air, et 
done de nkcessiter un coQt knergdtique respiratoire 2 h 3 fois 
plus klevC que chez le chien parexempie. - 
Le contrdle de la respiration par les pressions partielles en 0 2 ,  
C 0 2  ou par la concentration en H+, parait peu sensible par 
rapport aux autres espkces animales. 
Ces handicaps sont modulks par I'sge et la conformation des 
animaux. 
Ainsi les bovins de moins d'un an sont immatures sur le plan 
fonctionnel (pressions partielles en 0 2  et caractCristiques ven- 
tilatoires dCfavorables par rapport aux adultes). 
Les veaux de type culard ont une rCserve ventilatoire et une 
pression artkrielle en 0 2  plus faibles, une rdsistance des voies 
extrathoraciques et un coQt CnergCtique respiratoire plus Clevks 
que les veaux de type laitier. 
Le veau a la naissance est immunocompttent mais immature 
(Osburn 1984). Dans les premikres semaines de vie sa protec- 
tion dCpend de I'immunitC 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'iige. L'activitC des 
lymphocytes T cytotoxiques est rdduite ainsi que la rkponse 
lymphocytaire aux mitogknes. L'activitC bactCricide des gra- 
nulocytes neutrophiles du veau de 1 h 3 mois n'est qu'h 50 O/c 
de sa valeur maximale. Les protCines du complkment sont en 
concentration rCduite chez le veau de moins de 2 mois. 
Sur le plan de I'immunitC locale, le tissu lympho'ide annex6 a 
la muqueuse respiratoire (BALT) est quasi inexistant h la nais- 
sance. L'apparition des IgA dcrCtoires dans le jetage est dif- 
fCrCe (4-8 semaines). 
Le transfert de I'immunid passive colostrale repose essentiel- 
lement sur des immunoglobulines d'isotype IgGI, ainsi que 
sur d'autres ClCments en particulier des lymphocytes. Sur des 
veaux laitiers d'tlevage, 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 specifiques aux 6levages naisseurs 
Dans les premiers mois de vie la protection immune specifique 
dCpend de la qualitt du transfert de I'immunitt colostrale. La 
concentration en immunoglobulines plasmatiques aprts prise 
du colostrum a souvent Ctd lite nCgativement A la frCquence 
des affections respiratoires (Van Donkersgoed & al. 1993). 
L'absence de relation constatte dans d'autres Ctudes s'ex- 
vliaue assez facilement (Ames 1997). Dans les conditions 
kxpkrimenta~es, I'effet prbtecteur des'anticorps neutralisants 
d'origine colostrale a CtC dtmontri, par exemple pour le 
VRSB. Cependant cet effet protecteur semble partiel : I'im- 
munit6 passivement acquise diminue la gravitt des signes cli- 
niques mais n'emptche pas I'infection. 
Une restriction alimenthire trop marquCe est nCfaste. Ainsi 
chez le veau nouveau-nC la couverture de seulement 50 76 des 
besoins d'entretien pendant 15 jours a un effet dkfavorable sur 
le systtme immunitaire en diminuant la rCponse aux mito,' uenes 
et la production d'interleukine 2. Difftrentes carences en oli- 
poClCments (Se, Zn, Cu, Fe) ou en vitamines (A, E, D) seraient 
Cgalement susceptibles d'influer nkgativement sur la reponse 
immunitaire. 
Difftrents autres facteurs de risque ont CtC observks (Ames 
1997) : lieu et conditions de mise bas, coexistence dans les 
memes bgtiments des jeunes veaux avec les adultes ou avec 
des veaux plus iigts, effectif ClevC des troupeaux. Les condi- 
tions de logement semblent jouer un r61e majeur. 

3.2.2 Facteurs specifiques aux blevages en lots 

3.2.2.1 Qualit6 du veau entrant 
La qualit6 des veaux ou des broutards est Cvaluke sur des cri- 
tkres zootechniques et sanitaires. 
Pour les veaux dits de 8 jours un poids trks faible (<45 kg) ou 
trop Clevi (760 kg) sont des facteurs de  risque. L'Bge du veau 
influe Cgalement sur la mortalit6 ultirieure ; les trop jeunes 
veaux (8 j) sont pCnalids. L'existence de pathologie nkonatale 
chez le naisseur augmente les risques de mortalit6 (Fostier 
1988). 
Pour les broutards de faible poids d'entrCe, observCs dans cer- 
tains systkme d'klevage (Blonde d'Aquitaine) et associts B un 
sevrage rkcent, semblent favoriser les troubles respiratoires 
ulttrieurs. Le parasitisme subclinique est Cgalement facteur de 
risque. 

3.2.2.2 Collecte - allotement 
Le transport (duke-confort), entre les lieux de naissance et 
d'engraissement, est un facteur de risque de mtme que le pas- 
sage par un march6 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 m6taboliques graves : ddshydratation, perte de 
poids, bilan 6nergCtique nCgatif, perturbations neuroendocri- 
niennes du stress. La rCceptivitC et la sensibilit6 des veaux vis- 
h-vis des agents infectieux s'en trouvent accrues. Ces modifi- 
cations peuvent &tre rtduites par des mesures prkventives 
approprikes. 
En outre, la phase de collecte et d'allotement se traduit par 
I'Cchange, souvent trks rapide, d'agents infectieux divers. Par 
exemple, en 12 heures de transport, la prkvalence de Myco- 
plasma dispar passe de 25 h 100 % des veaux. 
Des introductions successives sur une pkriode prolongie favo- 
risent le mClange de bovins rkceptifs et de bovins potentielle- 
ment dangereux sur le plan des contaminations, parce que 
malades ou excriteurs chroniques. Le respect du principe de la 
bande unique permet d'y pailier. 
Les effectifs mis en lots et les effectifs par case, s'ils sont trop 
ClevCs par rapport h la main d'muvre disponible, sont associis 
h une dttection tardive des signes respiratoires. C'est un fac- 
teur majeur de riduction de I'efficaciti des traitements mis en 
muvre pendant la phase d'adaptation. 

3.2.2.3 Phase d'adaptation et phase d'engraissement 
La conduite thCrape;ique (dktection des bovins malades, qua- 
lit6 des prescriptions et observance des traitements) joue un 
r61e majeur pour expliquer les rksultats de mortalitC. 
L'adaptation alimentaire a pour objectif de corriger les pertur- 
bations provoqukes par la collecte et le transport et de prCpa- 
rer progressivement les bovins h la phase d'engraissement. 
DiffCrents protocoles ont CtC propos6s en Clevage de veaux 
(Fostier 1988) et de taurillons (Nagaraja 1998). 

3.2.3 Logement 
Le logement joue un r61e essentiel dans I'Cclosion et I'entre- 
tien des troubles respiratoires. Dans une enqutte rCalisCe dans 
le Minnesota, 80 % des logements pour veaux d'Clevage laitier 
se rtvtlaient inadaptts (Sivula 1996). 
Les conditions d'ambiance dkpendent de  la conception et de 
I'utilisation des locaux d'Clevage. Les diffkrents parambtres 
de l'ambiance (temperature, hygromCtrie, vitesse de I'air, 
purete physique et chimique) sont souvent interdipendants. 
Ces paramktres ont par ailleurs plus une valeur diagnostique 
de la qualitt de la ventilation et de I'isolation, qu'un r61e 
causal direct dans les troubles respiratoires Par ailleurs chez 
le veau, quand ce r6le causal existe, il semble quc les condi- 
tions d'ambiance agissent plut6t en favorisant la survie des 
germes et I'augmentation de la pression d'infection qu'en 
diminuant les dCfenses 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- 
trts curativement : l'animal trait6 est malade. D'autres utilisa- 
tions en particulier dans les lots de jeunes bovins sont pos- 
sible~.  La mttaphylaxie consiste h traiter I'ensemble d'un lot 
(malades, sains, en incubation) au dessus d'un certain seuil de 
morbiditt. La prophylaxie au sens strict, qui s'adresse aux ani- 
maux sains, est mise en place d t s  I'arrivte des bovins dans 
l'tlevage. 

4.1.1 Strategic curative 
Les principes gtntraux de I'antibiotherapie (vite, fort, long- 
temps) mCritent plus qu'ailleurs d'Etre respectCs. 
La prtcocitt du traitement est probablement le gage principal 
de la rtussite. Cette prtcocitt est assurte par une dttection 
rapide des bovins atteints. L'hyperthermie est le signe le plus 
sensible. La temperature seuil est un compromis par rapport au 
coGt gtnCrC par des traitements par excCs ou par dtfauts 
(tchecs - mortaliti). Elle est habituellement fixCe B 40" C et 
parfois 39'5 avec apparemment de bons rtsultats. Exptrimen- 
talement sur une pneumonie a P. haemolytica, dtcaler le trai- 
tement de 48 heures accroit le risque d'tchec (Janzen 1984). 
Une densification pulmonaire de 50 ?I 60  % est considtrke 
comme de mauvais pronostic. 
La durte du traitement est habituellement fixte h un minimum 
de 4-5 jours. L'administration d'antiinfectieux devrait persis- 
ter au moins 48 heures aprbs le dtbut de I'amtlioration cli- 
nique (dtfervescence, dyspnte ...). L'tvaluation de I'habitus 
pour juger de I'amtlioration, sans tenir compte de la tempha- 
ture pourrait conduire h un nombre accru de rechutes. L'ab- 
sence d'amtlioration au bout de 48 heures amtne en gtntral 2 
reconsidtrer le traitement. 
Les essais cliniques contr616s, I'exptrience permettent d'Cva- 
luer l'efficacitt de telle ou telle molCcule. 
Lors de traitement en premikre intention, en rtgle gtntrale, 
une rdponse positive est observte dans 80 2 90 % des cas. Une 
analyse critique des rtsultats thkrapeutiques incluant la frC- 
quence des traitements de seconde intention et des bovins non 
valeur Cconomique est indispensable (Apley 1997). 

4.1.2 Metaphylaxie - Prophylaxie 
L'avantage tconomique de traiter le groupe entier doit se jus- 
tifier par rapport aux traitements individuels au cas par cas, en 
tenant compte des coGts directs (mtdicaments, mortalitt, 
retard de croissance) et indirects (main d'oeuvre). La prtvision 
de la rentabilitk tconomique est difficile et trts variable selon 
les cas. Cette rentabilitt parait a priori d'autant plus problable 
que I'incidence des troubles respiratoires est tlevte. Des seuils 
de taux de morbiditt ont Ctt proposks en AmCrique du Nord 
sur broutards : 10 % 1 jour h 15 % sur 3 h 5 jours. 
D'autres facteurs doivent &tre pis en compte: disponibilitC de 
I'tleveur qu'il faudra moduler en fonction de la taille des 
effectifs, accumulation des facteurs de risque qui accroissent la 
gravitt des troubles et donc la possibilitC de mortalitt. Enfin la 
chimioprtvention reprtsente parfois une fausse sCcuritt : le 
dCpistage des animaux cliniquement atteints doit Etre pour- 
suivi au dela de la pbiode d'administration. 
Les Ctudes incluant les aspects Cconomiques sont trks rares 
(Kee & al. 1996) et mtriteraient d'&tre dCvelopptes en parti- 
culier avec I'tmergence de nouvelles molCcules. 
L'Cvaluation des essais de traitement collectif (tventuellement 
chimioprivention h I'arrivte) sur des crittres technicosani- 
taires (mortalitt, morbiditt, indices de croissance et de 
consommation) en Clevages de jeunes bovins de boucherie, a 
fait I'obiet d'une revue rtcente (Van Donkersgoed 1992). Sur 

la tilmicosine diminuent significativement la morbidit6 
(p < 0,05) alors que l'association trimtthoprime - sulfamides 
ou les sulfamides per os ne semblent pas avoir cet effet. I1 faut 
y voir probablement un effet de I'action prolongte des deux 
premiers mkdicaments. La tilmicosine est le seul antibiotique 
test6 (parmi oxytttracycline, ptnicilline, trim6thoprime - sul- 
fadoxine, bolus de sulfamide) qui diminue significativement 
(p < 0,05) le taux de mortalitt et amtliore les indices de crois- 
sance durant les 30 premiers jours. 
I1 faut noter cependant les limites propres aux mCta - analyses. 
En particulier les essais avec risultats nigatifs ne sont habi- 
tuellement pas publiCs ce qui tronque singulitrement la vue 
d'ensemble. Par ailleurs les ttudes rapporttes ne permettent 
pas d'tvaluer correctement les schimas thkrapeutiques, en 
particulier I'efficacitt de I'administration des antiinfectieux 
par voie orale via I'aliment ou l'eau de boisson. L'administra- 
tion dans I'eau est souvent considCrCe comme dtfavorable 
(goGt amer, stabilitt des antibiotiques) alors que des antiinfec- 
tieux administrts dans I'aliment pourraient avoir un effet posi- 
tif. 

Les vaccins sont largement utilisis pour la prtvention des 
maladies respiratoires. Difftrents types de vaccins sont dispo- 
nibles et peuvent Etre classts selon leur cible, antibacttriennc 
ou antivirale et selon leur mode de prtparation, inactive ou 
vivant modifik. Par principe tout vaccin doit &tre CvaluC en lui- 
mkme et indtpendamment de la classe a laquelle il appartient. 
Ainsi est-il difficile de faire des gtntralitts m&me si les vac- 
cins de tel ou tel groupe peuvent avoir des caracttristiques 
communes. 
Les risultats obtenus lors d'essais cliniques contr6lts sont 
assez divers quel que soit le vaccin considtrt, et vont d'une 
absence d'effet 2 un effet protecteur (Perino 1997) (Martin 
1983) (Mosier 1997). Les crittres d'efficacitk clinique sont le 
plus souvent retenus. Parfois sont inclus des crithes de pro- 
duction. Les crittres Cconomiques sont exceptionnellement 
retenus. 
L'absence d'effet protecteur peut s'expliquer de diffkrentes 
fa~ons.  L'aspect multiinfectieux des affections respiratoires 
doit &tre mis en rapport avec le caracttre sptcifique de l'im- 
munitt induite par les vaccins. L'inadtquation entre valence 
vaccinale et agent infectieux constitue donc la premikre cause 
d'tchec apparent. 
Dans les Clevages de taurillons en particulier, I'administration 
de vaccin est gtntralement rCalisCe lors de la mise en lots. Le 
dtlai d'installation de I'immunitt s'avkre, en particulier pour 
les vaccins inactivts, souvent suptrieur au dtlai d'apparition 
des troubles respiratoires. La vaccination devrait donc idkale- 
ment &tre rtaliste chez le naisseur, avant la collecte. La struc- 
ture des filitres rend actuellement cet objectif quasiment irrCa- 
lisable. 
Lors de vaccination des jeunes veaux, I'immaturitt immuni- 
taire et surtout I'interfCrence avec I'immunitC passive d'ori- 
gine colostrale, gCnent trts fortement la mise en place de I'im- 
munitC induite par les vaccins administres par voie gtnCrale. 

CONCLUSION 
La diminution des pertes likes aux maladies respiratoires ne 
peut passer que par une approche globale, inttgrant les fac- 
teurs de risques lies a la technique de production et les facteurs 
infectieux. 
Des progrts restent encore B rtaliser en particulier dans les tle- 
vages naisseurs, laitiers et allaitants. Le double tclairage phy- 
siopathologique et tpidtmiologique s'avkre plus que jamais 
ntcessaire pour hitrarchiser les connaissances et les mesures h 
prendre. 
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