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POINT DE VUE

Le complexe respiratoire bovin
P LEKEUX

Laboratoire d'Investigation Fonctionnelle, Faculié de Mdecine Vétdrinaire, Université de Lidge,
Bat. B42 Sart Tilman, B-4000 Litge. Belgique

RESUME. Les maladies respiratoires des bovins sont, partout dans le monde, la cause principale de mortali-
te chez les jeunes bovins. Plusieurs facteurs favorisent I'apparition de ce syndrome : des facteurs propres a
I'animal, comme I'age, I'état général et le statut immunitaire; d'autres relatifs a I'environnement, comme les
stress engendrés par les changements de régime alimentaire, de température et d’humidité; d'autres encore,
liés a la présence d'agents infectieux, comme des bactéries, des virus et des mycoplasmes. Selon une métho-
de proposée par 'auteur, le syndrome peut étre classé en quatre grades cliniques : stade 1, maladie subcli-
nique; stade 2, maladie clinique compensée; stade 3, maladie clinique non compensée; stade 4, maladie cli-
nique irréversible.

L'augmentation de la fréquence de la maladie et de son impact économique est directement liée a I'industria-
lisation croissante des productions bovines. Dans les productions intensives, divers facteurs favorisent I'émer-
gence de la maladie : le regroupement d'animaux de différentes provenances, I'exposition a de nombreux
organismes pathogénes, les stress et les méthodes de gestion.

La prédisposition des bovins, et surtout des jeunes aux problémes respiratoires est en relation directe avec leur
manque de robustesse respiratoire fonctionnelle. On peut améliorer le contréle du complexe des maladies res-
piratoires des bovins par |la sélection de races qui jouissent d'une fonction pulmonaire adéquate et d'une réser-
ve ventilatoire suffisante; cette mesure est cependant difficile & mettre en ceuvre et ses résultats ne peuvent se
manifester que lentement.

Diverses mesures prophylactiques sont aussi a envisager pour prévenir I'apparition du complexe des maladies
respiratoires des bovins, notamment des programmes de vaccination et des modifications des méthodes de
gestion afin de reduire le stress. Il n’est malheureusement pas toujours facile de concrétiser ces mesures et
elles ne suffisent pas a I'élimination compléte de la maladie. Pour minimiser I'impact économique de ce syn-
drome, il convient d'adopter une stratégie thérapeutique comportant trois volets : I'utilisation d'un traitement
antibactérien approprié, la modulation de la réponse inflammatoire pulmonaire et la correction des perturba-
tions mecaniques.

INTRODUCTION

Les maladies respiratoires ont tou-
jours exist¢ dans I'esptee bovine.
Cependant, leurs caractéristiques se
sont considérablement modifiées au
cours de ces dernitres déeennies,
Ces pathologies sont devenues plus
fréquentes et plus séveres et leur épi-
démiologie ainsi que leur sympto-
matologic clinique ont évolug.

Les raisons de ces changements
sont évidemment multifactorielles.
Elles dépendent directement des
trois facteurs clés dans le détermi-
nisme des pathologies respiratoires,
a savoir I'état du patient, les condi-

tions d'exploitation ¢t les agents
pathogtnes.

D'une part, 'augmentation de la
taille des exploitations, leur spéciali-
sation ainsi que U'industrialisation
progressive des productions bovines
ont contribué a générer des condi-
tions d'exploitation propices au
développement de certaines patholo-
gies respiratoires.

D'autre part, la sélection des bovins
pour des performances zootech-
niques toujours croissantes n'a pas
été suivie d'une adaptation de leur
métabolisme aérobique. Ce dernier
est done devenu un facteur de pro-

duction potenticllement limitant,
principalement au niveau de son
maillon le plus faible, ¢’est-d-dire le
systeme respiratoire.

Enfin, les modifications au niveau
du type, de la pathogénicité et de la
virulence des agents pathogénes, de
méme que la disponibilité de certains
vaceins et agents antiinfecticux, ont
contribué¢ & modifier le tableau cli-
nique de ces pathologies respira-
toires.

ITen résulte que les maladies respira-
toires sont actuellement respon-
sables de la principale cause de
pertes chez les jeunes bovins, Une
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étude menée en Belgique a montré
que plus de 50 % des pertes écono-
miques liées a des maladies sont
dues a des problémes respiratoires
(Dive, 1983). Dans une enquéte
américaine de 1991 sur la mortalité
du bétail et des veaux, les probléemes
respiratoires étaient les premiers res-
ponsables, provoquant 31 % des
pertes. Cette perte de 1,3 millions de
tétes de bétail a entrainé un domma-
ge estimé a 624 millions de dollars
US (Agriculture Statistics Board,
1992). C’est pourquoi une attention
toute particuliére doit étre portée a la
maitrise de ces pathologies, si le pra-
ticien veut contribuer a I'améliora-
tion de la rentabilité des exploita-
tions bovines.

LE COMPLEXE DES MALADIES
RESPIRATOIRES DES BOVINS

De trés nombreuses formes de
pathologies respiratoires ont été
décrites dans I'espéce bovine. Elles
peuvent étre arbitrairement classi-
fiées en deux catégories.

La premiére catégorie rassemble les
pathologies & étiologie monofacto-
rielle olt un agent pathogéne particu-
lier y joue souvent un réle essentiel.
Leur épidémiologie est peu prévi-
sible puisqu’elles dépendent essen-
tiellement de la rencontre d’un agent
pathogéne et d’un organisme récep-
tif. La symptomatologie y est relati-
vement spécifique, selon I'agent
étiologique incriminé (Smith, 1990).
Elles se rencontrent principalement
dans les petites unités a production
extensive et relativement isolées de
I'extérieur. Leur fréquence et leur
impact économique ont tendance a
diminuer, en raison de la réduction
du nombre de ces exploitations
extensives et de 'augmentation de
Iefficacité des mesures préventives.

La deuxiéme catégorie rassemble les
pathologies a étiologie multifacto-
rielle, & savoir un organisme fragili-
sé, un environnement agressif et plu-
sieurs agents infectieux. Leur
épidémiologie est souvent prévisible,
étant donné qu’elles apparaissent le
plus souvent & des moments précis
dans le schéma de production. Elles
sont en fait beaucoup plus dépen-
dantes chronologiquement parlant
des stress imposés a des animaux
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sensibilisés que de la rencontre d’un
agent pathogéne bien précis. Leur
symptomatologie est peu spécifique
et revét le plus souvent la forme
d’une bronchopneumonie d'intensi-
té variable (Wikse, 1990). Elles se
rencontrent principalement dans les
grandes unités ol les productions
ont été a la fois spécialisées et inten-
sifiées. Leur fréquence et leur impact
économique ont tendance a aug-
menter, en raison de I'industrialisa-
tion croissante des productions
bovines et de I'efficacité relativement
faible de la prévention de ce type de
pathologies. Les différentes considé-
rations évoquées dans cet article
s'adressent plus particulierement a
cette deuxieéme catégorie.

FACTEURS DE RISQUE

La fréquence et la sévérité du com-
plexe respiratoire bovin sont condi-
tionnées par I'importance relative
d’un grand nombre de facteurs qui
dépendent a la fois du patient, du
milieu et des agents pathogenes. La
pathologie respiratoire est en fait la
résultante d’interactions multiples et
complexes entre ces facteurs.

Les facteurs de risque dépendant du
patient concernent sa maturité, sa
rusticité fonctionnelle respiratoire,
son état général et son degré d'im-
munisation.

La maturité fonctionnelle du syste-
me respiratoire n’est pas atteinte
avant I'age d’un an dans l'espéce
bovine (Lekeux et al., 1984). C’est
ce qui explique pourquoi les jeunes
bovins présentent des pathologies
respiratoires plus fréquentes et plus
sévéres, indépendemment de consi-
dérations immunologiques et de
gestion.

La rusticité fonctionnelle du systeme
respiratoire représente la capacité de
ce dernier d’assurer des échanges
gazeux suffisants dans les conditions
de stress et de pathologies normale-
ment rencontrées dans un type de
production donné. Cette rusticité
fonctionnelle nécessite la présence
d’une importante réserve ventilatoire
dont I'utilisation dans les circons-
tances non physiologiques mais non
exceptionnelles permet d’éviter I'ins-
tauration de perturbations parfois
fatales des échanges gazeux. Cette

réserve ventilatoire semble étre
insuffisante chez les bovins de type
viandeux qui, de ce fait, sont plus
susceptibles de présenter des patho-
logies respiratoires graves (Lekeux
et al., 1993).

Les facteurs de risque dépendant du
milieu concernent les stress générés
par les changements d’alimentation,
d’environnement, de température,
d’humidité, de ventilation, ... Ces
stress, qui sont particulierement
importants au moment de la nais-
sance, du sevrage et du transport des
jeunes bovins, représentent souvent
I'élément déclenchant de la patholo-
gie respiratoire (Lofgreen, 1983).

Les facteurs de risque dépendant des
agents pathogénes sont multiples et
complexes. Ces derniers sont le plus
souvent associés dans I'étiologie du
complexe respiratoire bovin, les uns,
comme les virus et les mycoplasmes,
jouant principalement un réle dans
la perturbation des mécanismes de
défense de I'organisme, les autres,
comme les bactéries et leurs toxines,
jouant un rdle déterminant dans
I'apparition des Iésions pulmonaires
(Trigo et al., 1984). Les microorga-
nismes les plus fréquemment incri-
minés dans ce syndrome sont I’her-
pesvirus bovin type 1, le virus
respiratoire syncytial bovin, I'adéno-
virus bovin et le parainfluenza type 3
pour les virus, ni. bovis, m. dispar et
les ureaplasmes pour les myco-
plasmes, et P haemolytica, P. multo-
cida et H. somnus pour les bactéries
(Wikse, 1990).

Bien que le déclenchement de la
pathologie respiratoire résulte des
interactions entre ces différents fac-
teurs de risque, I'importance relative
de ces derniers varie de I'un a I'autre.
Les facteurs de risque dépendant du
patient sont déterminants. En effet,
un jeune veau viandeux (donc
immature et peu robuste sur le plan
fonctionnel respiratoire) présentant
un mauvais état général ainsi qu’un
niveau d'immunisation déficient, a
toutes les chances de souffrir du
complexe respiratoire bovin, malgré
la présence modeste de facteurs de
risque issus du milieu et des agents
pathogenes. Par contre une vache
laitiere (donc mature et trés robuste
sur le plan fonctionnel respiratoire)
présentant un bon état général ainsi



qu'un niveau d'immunisation satis-
faisant a trés peu de chances de
souffrir du complexe respiratoire
bovin, quelle que soit I'importance
des facteurs de risque issus du
milieu et des agents pathogenes.

MECANISMES
PHYSIOPATHOLOGIQUES

Le complexe respiratoire bovin doit
étre considéré comme une patholo-
gie résultant d’une rupture d’équi-
libre entre les moyens de défense de
I'organisme et ses agresseurs poten-
tiels. Cette perte d’équilibre apparait
le plus souvent chez des animaux qui
ont été incapables de surmonter ou
de s’adapter a un changement dans
leur environnement.

De fait, le stress génére des condi-
tions défavorables aux mécanismes
de clairance et de défense du syste-
me respiratoire et favorables a la
prolifération des microorganismes et
a la production de leurs toxines
(Jakab, 1984).

Malgré la grande variété de combi-
naisons d’agents pathogénes qui
sont incriminés dans I'étiologic de
cette pathologie, cette derniére
représente une entité clinique qui se
présente le plus souvent sous la
forme d’une bronchopneumonie. En
fait, le tableau clinique de ce syndro-
me dépend directement du rapport
des forces en cause et peut étre arbi-
trairement subdivisé sur base d'une
proposition de I'auteur, en quatre
grades qui se différencient par leur
gravité, les mécanismes physiopa-
thologiques incriminés et leur niveau
de réversibilité.

Le grade 1 représente une patholo-
gie subclinique. Lorganisme agressé
parvient a maitriser la prolifération
des agents pathogénes grice a un
fonctionnement approprié de ses
moyens de défenses physiologiques.
Labsence de réaction inflammatoire
importante qui en résulte explique
I'absence ou la discrétion des dys-
fonctions pulmonaires, et donc des
symptomes cliniques.

Le grade 2 représente une patholo-
gie clinique compensée. Lagression
du systéme respiratoire et la réaction
inflammatoire qui en résulte géné-
rent chez le patient différents méca-

nismes qui vont tenter d'en limiter
I'impact fonctionnel, selon le princi-
pe du feed-back négatif (Liggitt,
1985). A titre d’exemples, I'hypoxé-
mie et I’hypercapnie stimulent les
centres respiratoires afin d’accroitre
la ventilation alvéolaire. La colonisa-
tion des voies respiratoires par des
microparticules stimule la clairance
mucociliaire. Le tonus des muscles
respiratoires est augmenté afin d’en
accroitre 'efficacité. La vasocons-
triction hypoxique empéche le sang
de perfuser les zones pulmonaires
mal ventilées afin de corriger les
inadéquations du rapport ventila-
tion/perfusion. Tous ces méca-
nismes ont pour effet de supprimer
la cause qui les a générés, c’est-a-
dire une déficience au niveau des
échanges gazeux. La réaction
inflammatoire et les adaptations
fonctionnelles qu’elle induit jouent
donc un réle bénéfique a ce niveau et
ne doivent donc pas étre systémati-
quement combattues.

Le grade 3 représente une patholo-
gie clinique non compensée. Le
déséquilibre est tellement important
entre l'agresseur et l'organisme
d’une part et la réaction inflamma-
toire qui en résulte est tellement vio-
lente d’autre part que les réactions
de l'organisme ont tendance a
aggraver le déficit fonctionnel, selon
le principe du feed-back positif
(Slocombe et al., 1993). A titre
d’exemple, I'hypoxémie tissulaire,
responsable d’une augmentation du
métabolisme anaérobique, génére
I"apparition d’une acidose métabo-
lique qui aggrave encore I'acidose
respiratoire due a I'hypercapnie. Il
en résulte un dysfonctionnement des
centres respiratoires et de la clairan-
ce mucociliaire. Lafflux de cellules
sanguines au niveau pulmonaire
peut y induire I'apparition en quanti-
té excessive de médiateurs de I'in-
flammation, d’enzymes protéoly-
tiques, de radicaux oxygeéne,

Laction néfaste de ces derniers au
niveau des muscles lisses pulmo-
naires, de la perméalilité membra-
naire et de I'intégrité du tissu pulmo-
naire contribue a aggraver les
déficits en échange gazeux. Il en
résulte que I'organisme souffre plus
a ce niveau des dysfonctions et
Iésions induites par la réaction
inflammatoire que des agents patho-

genes eux-mémes. Cette réaction
inflammatoire excessive et les adap-
tations fonctionnelles inappropriées
qu’elle géneére doivent donc &tre
impérativement maitrisées  afin
d’éviter une issue défavorable.

Le grade 4 représente une patholo-
gie clinique irréversible. Les lésions
pulmonaires générées soit par les
agents pathogénes, soit par les
enzymes protéolytiques ou radicaux
libres libérés par les cellules inflam-
matoires, soit par les désordres
mécaniques induits par les média-
teurs pro-inflammatoires, ont atteint
a ce niveau une importance et une
irréversiblilité qui ne sont plus com-
patibles soit avec la survie de I'ani-
mal, soit avec des performances de
production exigées de I'espéce bovi-
ne.

MAITRISE DU COMPLEXE
RESPIRATOIRE BOVIN

Pour étre efficace, la maitrise du
complexe respiratoire bovin doit étre
envisagée de fagon globale, en tenant
compte des aspects de sélection, de
prévention et de thérapeutique.

La trop grande sensibilité des bovins
en général et des veaux viandeux en
particulier aux pathologies respira-
toires est en relation directe avec leur
manque de rusticité fonctionnelle
pulmonaire. Il semble donc appro-
prié¢ de tenir compte, dans les cri-
teres de sélection des bovins vian-
deux, des facteurs limitants du
métabolisme aérobique afin d’éviter
que la fréquence et la gravité des
pathologies respiratoires ne devien-
nent inacceptables sur un plan éco-
nomique (Lekeux, 1993). Malheu-
reusement, ces mesures, bien que
nécessaires, sont difficiles & mettre
en place et lentes a4 porter leurs
fruits.

Les mesures préventives a la fois
médicales et hygiéniques occupent
une place essentielle dans la maitrise
du complexe respiratoire bovin. Elles
permettent, d'une part, d’augmenter
le niveau d’immunisation des bovins
vis-a-vis de différents agents patho-
génes et, d’autre part, de réduire
I'impact négatif des différents types
de stress sur l'organisme (Cole,
1985). Malheureusement, les mesu-
res préventives reconnues efficaces
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et disponibles ne sont pas toujours
simples a mettre en ceuvre dans les
schémas de production modernes.
D’autre part, leur application contri-
bue a réduire la fréquence et la sévé-
rité du complexe respiratoire bovin
mais ne le supprime pas.

Les mesures thérapeutiques restent
donc indispensables pour réduire
I'impact économique du complexe
respiratoire bovin. Pour répondre
aux critéres d’efficacité, d’innocuité
et de minimisation des résidus, les
stratégies thérapeutiques doivent
étre suffisamment précoces pour
éviter I'instauration de lésions irré-
versibles et adaptées au grade cli-
nique de la pathologie. Elles peuvent
étre arbitrairement classifiées en
trois groupes (Lekeux ef al., 1992).

1. Suppression
des agents infectieux

Les bactéries, particuliérement P
haemolytica, P. multicoda et H. som-
nus jouent une réle essentiel dans la
genese des dysfonctions et 1ésions
pulmonaires lors du complexe respi-
ratoire bovin. En effet, méme si les
microorganismes ne sont pas tou-
jours les agents primaires inducteurs
de ce syndrome, ce dernier induit
quasi systématiquement une réduc-
tion des moyens de défense et de
clairance au niveau pulmonaire, ce
qui contribue a la pullulation bacté-
rienne et a la sécrétion de leurs
toxines. Par exemple, la pneumonie
fibrino-purulente qu’on retrouve
dans le complexe des maladies respi-
ratoires bovines résulte de la coloni-
sation du tractus respiratoire pro-
fond par des micro-organismes;
I'endotoxine libérée par la bactérie
traverse la paroi alvéolaire ot elle
active divers médiateurs de I'inflam-
mation; c'est la réponse inflamma-
toire amplifiée par I'afflux de neutro-
philes qui est la responsable finale de
'atteinte pulmonaire (Whiteley et
al., 1992). Lutilisation précoce et
suffisamment prolongée d’antibac-
tériens efficaces représente donc un
maillon important dans la maitrise
du complexe respiratoire bovin.

2. Modulation de la réaction
inflammatoire pulmonaire

La réaction inflammatoire pulmonai-
re joue un role bénéfique dans la lutte
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contre les agresseurs. Cependant,
lorsqu’elle est trop intense, certains
médiateurs libérés in situ (par
exemple certains dérivés de l'acide
arachidonique, autacoides, cytokines,
neuropeptides, produits cytolytiques,
...) ont tendance a contribuer  I'ins-
tauration des dysfonctions et des
Iésions pulmonaires, et donc a I'ag-
gravation des échanges gazeux.
Dans ces circonstances, 'utilisation
d’agents anti-infectieux n’est plus
suffisante pour contrdler le proces-
sus pathologique et doit s’accompa-
gner de la modulation de la réaction
inflammatoire pulmonaire. Vu la non
disponibilité d’anti-médiateurs spé-
cifiques, le choix du praticien se
limite actuellement a I'utilisation
d’anti-inflammatoires stéroidiens et
non-stéroidiens. Les premiers sont
de puissants anti-inflammatoires
mais leurs effets secondaires au
niveau des moyens de défense de
I'organisme réduisent I'intérét de
leur utilisation dans des syndromes
d’origine infectieuse, sauf s'ils sont
de courte durée d’action ou adminis-
trés localement. Les seconds ont un
spectre anti-inflammatoire  plus
réduit mais leur trés bonne innocuité
compense largement cet inconvé-
nient (Selman ef al., 1984).

5. Correction
des désordres mécaniques

Un fonctionnement inapproprié des
muscles lisses pulmonaires, de la
perméabilité des capillaires pulmo-
naires ou de la clairance mucociliai-
re contribue a l'aggravation des
échanges gazeux pulmonaires. La
correction de ces désordres (par
exemple par l'administration de
bronchodilatateurs, vasodilatateurs,
stimulateurs de clairance mucociliai-
re, ...) permet de réduire le travail de
la respiration (et donc le risque de
fatigue des muscles respiratoires) et
d’améliorer les échanges gazeux pul-
monaires, ce qui peut contribuer
significativement au retour du
patient a I'homéostasie.

CONCLUSIONS

Vu I'importance considérable de ce
syndrome, la maitrise du complexe
respiratoire bovin représente une

condition sine qua non de rentabilité
pour la majorité des spéculations
bovines intensives. Le role du prati-
cien y est indispensable, étant donné
que les mesures préventives et cura-
tives doivent impérativement étre
adaptées en fonction du type de spé-
culation, des spécificités liées a I'in-
dividu, & I'environnement et aux
agents pathogenes, des disponibili-
tés pharmaceutiques et de I'état de la
science.
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SUMMARY

Bovine respiratory
disease complex

Respiratory disease is the princi-
pal cause of loss of young cattle
worldwide. The syndrome arises
from a number of factors, inclu-
ding those involving the animal,
e.g., age, general condition and
immune status; its environment,
e.g., changes in food, temperatu-
re and humidity that lead to
stress; and the presence of
infectious agents, e.g., bacteria,
viruses and mycoplasmas. The
syndrome, in a method proposed
by the author, can be classified
into four grades: Grade 1, subcli-
nical disease; Grade 2, compen-
sated clinical disease; Grade 3,
noncompensated clinical disea-
se; and Grade 4, irreversible clini-
cal disease.

The increase in frequency and
economic impact of bovine respi-
ratory disease complex can be
correlated with the escalating
industrialisation of cattle produc-
tion. In intensive operations, com-
mingling of animals from multiple
sources, exposure to many orga-



nisms, stress and management
practices are all factors that can
lead to disease.

The predisposition of cattle, espe-
cially beef calves, to respiratory
problems is related to their lack of
functional pulmonary hardiness.
Selection of breeds that demons-
trate adequate pulmonary function
and sufficient ventilatory reserve

may help in the control of the bovi-
ne respiratory disease complex,
but this approach is difficult to
implement and slow to produce
results.

Prophylactic measures, including
vaccination programmes and
modifying management practices
to reduce stress, also have a place
in preventing the bovine respirato-

ry disease complex. Unfortunately,
these measures are not always
easy to put into operation and can-
not completely eradicate the pro-
blem. Therapeutic strategies to
minimise the economic impact of
the syndrome include use of
appropriate antibacterial therapy,
modulation of the pulmonary
inflammatory reaction and correc-
tion of mechanical disorders.
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